Behandlung von Kühen mit Bösartigem Katarrhalfieber mit Interleukin-2 by Previtali, Matteo








Behandlung von Kühen mit Bösartigem Katarrhalfieber mit Interleukin-2
Previtali, Matteo





Previtali, Matteo. Behandlung von Kühen mit Bösartigem Katarrhalfieber mit Interleukin-2. 2013,
University of Zurich, Vetsuisse Faculty.
  
Departement für Nutztiere 
der Vetsuisse-Fakultät Universität Zürich 









zur Erlangung der Doktorwürde der 







von Onsernone (TI) 
 
 
genehmigt auf Antrag von 
Prof. Dr. Dr. h. c. U. Braun, Referent 
























1. ZUSAMMENFASSUNG ................................................................................. 4 
2. SUMMARY ...................................................................................................... 5 
3. EINLEITUNG UND ZIELSETZUNG .......................................................... 6 
4. LITERATURÜBERSICHT ............................................................................ 8 
4.1. Bösartiges Katarrhalfieber 8 
4.1.1. Ätiologie 8 
4.1.2. Pathogenese 11 
4.1.3. Klinische Symptome 16 
4.1.4. Diagnose 19 
4.1.5. Therapie 20 
4.2. Interleukin-2 20 
4.2.1. Therapeutische Anwendung 21 
5. TIERE, MATERIAL UND METHODIK ................................................... 22 
5.1. Tiere 22 
5.1.1. Gruppen A und B: Gesunde Kühe mit IL-2-Behandlung 22 
5.1.2. Gruppen C und D: BKF-Tiere mit IL-2-Behandlung 23 
5.1.3. Gruppen E und F: BKF-Tiere ohne IL-2-Behandlung 24 
5.2. Klinische Untersuchung 25 
5.2.1. Eintrittsuntersuchung 25 
5.2.2. Tägliche klinische Untersuchung 25 
5.2.3. Ophthalmologische Untersuchung 25 
5.3. Probenentnahme und Untersuchung 26 
5.3.1. Blutentnahme 26 
5.3.2. Hämatologische Untersuchung 26 
5.3.3. Chemische Blutuntersuchung 26 
 2 
 
5.3.4. Virologische Blutuntersuchung 27 
5.3.5. Lymphknoten-Entnahme und Untersuchung 27 
5.3.6. Pathologisch-anatomische Untersuchung 28 
5.4. Therapie 28 
5.4.1. Legen eines Verweilkatheters 28 
5.4.2. Dauertropfinfusion und Elektrolyte 29 
5.4.3. Antibiotische Behandlung 29 
5.4.4. Nicht-steroidale Entzündungshemmer 29 
5.4.5. Interleukin-2 29 
5.4.6. Ophthalmologische Behandlung 30 
5.5. Statistik 30 
5.6. Zusammenarbeit mit anderen Instituten 31 
5.7. Tierversuchsbewilligung 31 
6. ERGEBNISSE ................................................................................................ 32 
6.1. Klinische Befunde 32 
6.1.1. Klinische Befunde bei der Erstuntersuchung 32 
6.1.2. Klinischer Verlauf 33 
6.2. Hämatologische Befunde 48 
6.3. Blutchemische Befunde 58 
6.4. Überlebensanalyse 73 
6.5. Langzeitverlauf 73 
7. DISKUSSION ................................................................................................. 74 
7.1. Übersicht 74 
7.2. Klinische Befunde 74 
7.2.1. Klinische Befunde bei der Erstuntersuchung 74 
7.2.2. Klinischer Verlauf 75 
7.3. Hämatologische Befunde 78 
7.3.1. Hämatologische Befunde am Tag 1 78 
 3 
 
7.3.2. Verlauf der hämatologischen Befunde 78 
7.3.3. Vergleich der hämatologischen Befunde zwischen den  
überlebenden und nicht überlebenden Tieren mit BKF 80 
7.4. Blutchemische Befunde 81 
7.5. IL-2-Therapie 82 
7.6. Schlussfolgerungen 83 
8. LITERATURVERZEICHNIS ...................................................................... 84 
9. LEBENSLAUF ............................................................................................... 96 





Das Ziel dieser Arbeit war es, den Verlauf der klinischen, hämatologischen und 
blutchemischen Befunde bei zwei an BKF erkrankten, unterschiedlich behandelten 
Rindergruppen zu beschreiben. Die Rinder der Kontrollgruppe (n = 24) wurden 
mit Dauertropfinfusion, einem Antibiotikum und einem nicht-steroidalen Entzün-
dungshemmer behandelt. Die Tiere der Versuchsgruppe erhielten zudem Interleu-
kin-2 (IL-2), wobei 13 Tiere mit 2500 U und 6 Tiere mit 25´000 U IL-2 behandelt 
wurden. 
Die Tiere wurden täglich klinisch untersucht und täglich Blutproben für die hä-
matologische und chemische Blutuntersuchung entnommen. Die Verläufe der kli-
nischen, hämatologischen und blutchemischen Untersuchungen der mit IL-2 be-
handelten Kühe wurden mit den Werten den Kontrolltiere verglichen. 
Der klinische Verlauf und die Blutanalysen der beiden Gruppen unterschieden 
sich nicht signifikant. Von den Kontrolltieren überlebten 4 Tiere (16.7 %), von 
den mit 2500 U IL-2 behandelten Kühen 6 Tiere (46.2 %). 
Die Daten zeigen, dass die mit 2500 U IL-2 behandelten Kühe eine deutlich bes-
sere Überlebensrate als die Kontrolltiere aufwiesen. 
Die statistische Auswertung zeigte, dass die Gesamtleukozytenzahl, die Anzahl 
der Lymphozyten, Monozyten, basophilen und eosinophilen Granulozyten bei den 
6 überlebenden Kühen signifikant höher als bei den 16 nicht überlebenden Kühen 
waren. 
Die vorliegende Untersuchung erlaubt eine Aussage über den Einfluss verschiede-




The goal of this study was to examine clinical, haematological and biochemical 
findings in groups of cows with malignant catarrhal fever. The cows of the treat-
ment control group (n=24) were treated symptomatically using intravenous fluid 
therapy, an antibiotic and a non-steroidal antiinflammatory drug. The cows of the 
two other treatment groups received 2500 units interleukin-2 (IL-2) (treatment 
group 1, n=13) or 25´000 U IL-2 (treatment group 2, n=6) in addition to the sym-
ptomatic treatment. The cattle underwent daily clinical examination and blood 
sampling for haematological and biochemical testing, and the findings of the con-
trol and treatment groups were compared. The groups did not differ with respect to 
clinical, haematological and biochemical findings. Four cows (16.7%) of the con-
trol group, six (46.2%) of treatment group 1 and none of treatment group 2 survi-
ved. Cows of treatment group 1 had a slightly better survival rate than controls. 
The total leukocyte count, the monocyte count and the numbers of basophils and 
eosinophils were significantly greater in the six surviving cows than in the 16 dead 
cows of treatment groups 1 and 2 combined. These findings suggest that the leu-
kocyte count has prognostic usefulness in cows with malignant catarrhal fever. 
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3. EINLEITUNG UND ZIELSETZUNG 
Das Bösartige Katarrhalfieber (BKF) ist eine meist akut verlaufende, fieberhafte, 
multisystemische Krankheit der Rinder, die in der Schweiz immer wieder spora-
disch auftritt. Meistens handelt es sich um Einzelfälle, die häufig in Betrieben, in 
denen gleichzeitig Rinder und Schafe gehalten werden, auftreten. Die in der 
Schweiz vorkommende Form des BKF ist die sogenannte Schaf-assoziierte Form 
(SA-BKF). Diese ist, im Gegensatz zu der auf Afrika beschränkten Alcelaphinen 
oder Gnu-assoziierten Form, weltweit verbreitet. Obwohl die Krankheit spora-
disch auftritt, kann sie durch ihre hohe Letalität zu erheblichen ökonomischen 
Schäden führen. Die Inzidenz scheint in der Schweiz höher als in vielen anderen 
Ländern zu sein. Dies könnte damit zusammenhängen, dass die kleinbäuerlichen 
Strukturen einen intensiveren Kontakt zwischen Rindern und Schafen zur Folge 
haben als dies in vielen anderen Ländern der Fall ist. 
BKF wird durch eine Infektion mit dem Ovinen Herpesvirus Typ 2 (OvHV-2) 
verursacht. OvHV-2 kann in Zellkulturen nicht vermehrt werden und ist deshalb 
schwierig zu erforschen. Im Institut für Virologie der Universität Zürich wurde die 
Genomsequenz des Virus bestimmt und aufgrund dessen eine Microarray-Studie 
durchgeführt (HART et al., 2007). Bei BKF wurde eine latente Infektion festge-
stellt, wobei 2 genetische Loci transkriptionell aktiv waren. Gemäss dem Wirts-
Microarray war das Interleukin-2-Gen (IL-2) signifikant unterdrückt, was überra-
schenderweise mit dem Phänotyp von IL-2-defizienten Mäusen sowie dem Krank-
heitsbild von BKF übereinstimmt (MEIER-TRUMMER et al., 2009). 
IL-2 ist ein Wachstumsfaktor für Lymphozyten, der zugleich dafür sorgt, dass ak-
tivierte Lymphozyten nicht ausser Kontrolle geraten. Die Kontrolle über den 
Schutzmechanismus fällt den regulatorischen T-Zellen (Treg) zu. Treg brauchen 
IL-2 für ihr Wachstum. Ohne IL-2 sterben sie ab oder bleiben funktionell inaktiv. 
Ohne IL-2 fällt dieser Schutzmechanismus weg und die aktivierten Zellen können 
sich unkontrolliert vermehren. Dies entspricht exakt dem Bild der Histopathologie 
von BKF (SADLACK et al., 1995). 
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Eine im Institut für Virologie der Universität Zürich aufgestellte Hypothese lautet, 
dass die Treg bei BKF vermindert oder inaktiv sind und dass sie sich bei Verab-
reichung von IL-2 erholen sollten. Wenn die Hypothese richtig ist, sollten an 
BKF-erkrankte Kühe erfolgreich mit IL-2 behandelt werden können. Das Ziel der 
vorliegenden Dissertation war es, einen Beitrag zu dieser Fragestellung zu leisten. 
Zwei Gruppen von am BKF-erkrankten Kühen wurden deshalb mit zwei verschie-
denen IL-2-Dosierungen behandelt und der Krankheitsverlauf wurde anhand der 
klinischen, hämatologischen und blutchemischen Untersuchungen beschrieben 




4.1. Bösartiges Katarrhalfieber 
Das Bösartige Katarrhalfieber (BKF) kommt in 2 Formen, der Gnu-assoziierten, 
durch das alcelaphine Herpesvirus-1 (AlHV-1) verursachten, und der Schaf-asso-
ziierten, durch das ovine Herpesvirus-2 (OvHV-2) verursachten, vor (RUSSELL 
et al., 2009). Das OvHV-2 wird von klinisch gesunden Schafen auf Rinder, Bisons 
und Schweine übertragen und kann bei diesen Tieren zum BKF führen. Das Lei-
den ist durch einen meist akut und hochfieberhaft-tödlichen Verlauf, erosiv-fibri-
noide Veränderungen an den Schleimhäuten des Kopfes und des Magen-Darm-
Trakts sowie Gehirnbeteiligung gekennzeichnet (STÖBER, 2006). Die zwei Erre-
ger des BKF gehören zur Unterfamilie der Gammaherpesvirinae und der Familie 
der Herpesviridae. Innerhalb der Unterfamilie gehören sie zur Gattung Rhadinovi-
rus, welche verschiedene lymphozytenassoziierte Herpesviren umfasst. Die zwei 
verschiedenen Formen des BKF zeigen ein unterschiedliches geographisches 
Verteilungsmuster. 
4.1.1. Ätiologie 
4.1.1.1. Gnu-assoziiertes BKF 
Gnu-assoziiertes BKF (GA-BKF) ist ein relativ grosses Problem in Süd- und Ost-
afrika, wo viele Wildwiederkäuer leben (BEDELIAN et al., 2007). In Südafrika ist 
schon seit Mitte des letzen Jahrhunderts bekannt, dass Rinder, welche die gleichen 
Weiden wie Gnus belegen, sehr stark ausgeprägte Krankheitssymptome entwic-
keln können (METTAM, 1923). METTAM (1923) beschrieb gesunde Gnus (Con-
nochaetes taurinus) als Ursache für die „Snotsiekte“ (Nasenschleimkrankheit in 
Afrikaans). Er zeigte auch, dass durch Inokulation von Blut gesunder Gnus oder 
von Blut erkrankter Rinder in gesunde Rinder die Krankheit weiter übertragen 
werden konnte. Interessant war, dass die Gnus nach einer Infektion keine klini-
schen Symptome zeigten und nicht krank wurden (PLOWRIGHT et al., 1960). 
PLOWRIGHT et al. (1960) gelang es erstmals, den Erreger zu isolieren, und zwar 
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aus Rinderschilddrüsen-Zellkulturen sowie aus intakten Leukozyten. Mit diesen 
Isolaten konnte die Krankheit reproduziert und der Erreger danach erneut isoliert 
werden (PLOWRIGHT et al., 1960).  
Der Erreger des GA-BKF erweist sich als absolut zellgebunden. Im Zellkultur-
überstand wurde bisher keine zellfreie Infektiosität gefunden (DRY et al., 2008). 
Das Genom des AlHV-2 konnte komplett sequenziert werden (ENSSER und 
FLECKENSTEIN, 1995; ENSSER et al., 1997). Es zeigt signifikante Homologien 
mit anderen bekannten Herpesviren, wie zum Beispiel dem Epstein-Barr-Virus 
(EBV), dem Kaposi-Sarkom-Herpesvirus (KSHV), dem Herpesvirus Saimiri 
(HVS) und dem Murine Gammaherpesvirus 68 (MHV-68) (FICKENSCHER und 
FLECKENSTEIN, 2001; KATANO, 2010; BARTON et al., 2011). ESSNER et al. 
(1995) beschrieben, dass Gammaherpesviren eine Latenz in den Lymphozyten-
zellen aufbauen können und mit verschiedenen Neoplasien assoziiert sind. 
4.1.1.2. Schaf-assoziiertes BKF 
Die Schaf-assoziierte Form (SA-BKF) des BKF kommt weltweit vor, wo Schafe 
und andere BKF-anfällige Klauentiere zusammen gehalten werden. Berichte über 
SA-BKF liegen vor aus Nord- und Südamerika (REID und ROBINSON, 1987; 
BEREZOWSKI et al., 2005; RECH et al., 2005), Europa (COLLERY und FO-
LEY, 1996; FRÖLICH et al., 1998; DESMECHT et al., 1999; YUS et al., 1999), 
Asien (DABAK und BULUT, 2003), Afrika (ROSSITER, 1981a), Neuseeland 
(WILSON, 2002) und dem Nahen Osten (BRENNER et al., 2002; ABU ELZEIN 
et al., 2003). Zur Zeit stellt SA-BKF in Indonesien bei Bali-Rindern (Bos javani-
cus) und den USA bei Bisons (SCHULTHEISS et al., 2000; O'TOOLE et al., 
2002; LI et al., 2006) ein sehr grosses wirtschaftliches Problem dar.  
Schon im 19. Jahrhundert wurde vermutet, dass BKF durch ein Virus verursacht 
wird, und es wurde erfolglos versucht, das Virus in Zellkulturen zu vermehren. 
Auch im 20. und im frühen 21. Jahrhundert waren diese Versuche erfolglos (MÖ-
BIUS, 1887; BÜRKI et al., 1972; BRIDGEN und REID, 1991; MÜLLER-DO-
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BLIES et al., 1998; MÜLLER-DOBLIES et al., 2001a; ALBINI et al., 2003). An-
fangs der neunziger Jahre des letzten Jahrhunderts wurden in den Lymphozyten 
betroffener Tiere DNA-Sequenzen mit Homologie zu bekannten Gammaherpesvi-
ren gefunden und eine PCR zum Nachweis solcher DNA-Sequenzen entwickelt 
(BRIDGEN und REID, 1991; BAXTER et al., 1993). LI et al. (1994) ergänzten 
die diagnostische Möglichkeit mit einem ELISA für den Antikörpernachweis. 
Der Erreger des SA-BKF ist ebenfalls ein ɣ-Herpesvirus, das ovine Gamma-Her-
pesvirus Typ 2 (OvHV-2) (STÖBER, 2006). OvHV-2 ist ein Virus, das in der 
Schafpopulation vorkommt, alle Schafrassen befällt und weltweit verbreitet ist. In 
einer Schafherde können bis über 90 % der Tiere infiziert sein (LI et al., 1994; 
WIYONO et al., 1994). Die Lämmer kommen virusfrei zur Welt und werden in 
den ersten drei bis sechs Lebensmonaten angesteckt (MÜLLER-DOBLIES et al., 
2001a; MÜLLER-DOBLIES et al., 2001b). Sie bleiben nach der Infektion gesund 
und entwickeln keine Krankheit (MÜLLER-DOBLIES et al., 2001a; MÜLLER-
DOBLIES et al., 2001b).  Nach HÜSSY et al. (2001) bleiben Lämmer, die unmit-
telbar nach der Geburt vom Muttertier getrennt werden, lebenslang virusfrei, so-
fern sie keinen Kontakt mit anderen Virusträgern mehr haben. Wenn sie jedoch in 
eine BKF-positive Schafherde verbracht werden, stecken sie sich, ohne Krank-
heitssymptome zu entwickeln, innerhalb von 6 bis 26 Wochen an (HÜSSY et al., 
2001).  
HART et al. (2007) gelang es, das gesamte Genom des OvHV-2 zu klonieren und 
zu sequenzieren. Die viralen DNA-Sequenzen zeigen ähnliche Homologien wie 
diejenigen des AlHV-1. Einzelne Genoms der beiden BKF-Viren weisen aller-
dings keine Übereinstimmung mit anderen Gammaherpesviren auf. Diese Sequen-
zen kodieren 11 virale Gene, welche Homologien zu zellulären Genen aufweisen. 
Zum Beispiel kodiert ein Gen für einen Wachstumsfaktor für Lymphozyten, ein 
virales Interleukin-10 (vIL-10), zwei andere Gene sind Homologe zum zellulären 
Bcl-2, welche antiapoptotische Proteine kodieren. Andere konservierte Sequenzen 
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weisen Homologien zu Strukturproteinen bei anderen Herpesviren auf (HART et 
al., 2007). 
4.1.2. Pathogenese 
Beim Gammaherpesvirus ist der Ausbruch der Infektion nicht nur vom Virus, 
sondern auch von der Tierart und vom infizierten Zelltyp abhängig. Normaler-
weise wird die Endwirtsvielfalt eines Virus durch die Empfänglichkeit und die 
Permissivität der Zielzelle bestimmt. Die Gammaherpesviren führen nach der In-
fektion einer Zielzelle häufig zur Entstehung einer Latenz. Das hat zur irreführen-
den Vorstellung geführt, dass sie ein sehr enges Wirtsspektrum besitzen. Das 
Spektrum OvHV-2 empfänglicher Tiere ist jedoch sehr breit. Neben Schafen sind 
auch Ziegen (LI et al., 2001b; TWOMEY et al., 2006; JACOBSEN et al., 2007), 
Rinder (BRIDGEN und REID, 1991; BAXTER et al., 1993; BRENNER et al., 
2002; ABU ELZEIN et al., 2003; ACKERMANN, 2005), Bisons (SCHULT-
HEISS et al., 2000; O'TOOLE et al., 2002; SIMON et al., 2003; BEREZOWSKI 
et al., 2005; LI et al., 2006; O'TOOLE et al., 2007; LI et al., 2008), Hirsche (LI et 
al., 1994; IMAI et al., 2001) und Schweine (LØKEN et al., 1998; ALBINI et al., 
2003; SYRJALA et al., 2006; ALCARAZ et al., 2009) Trägertiere von OvHV-2. 
Interessanterweise bleiben Schafe und Ziegen nach der Infektion klinisch gesund, 
demgegenüber können die anderen empfänglichen Tiere an BKF erkranken. Die 
erkrankten Tiere werden als Endwirte bezeichnet, da sie das Virus nicht übertra-
gen. 
4.1.2.1. Primäre Infektion 
Die frühe Reaktion auf eine Infektion mit dem Gammaherpesvirus beim lebenden 
Organismus wurde im Jahre 2001 durch NASH et al. (2001) studiert. Ratten wur-
den mit dem murinen Herpesvirus Typ 68 (MHV-68) mittels Aerosolen infiziert. 
Die Infektion führte zu einer lytischen Reaktion der Lungenepithelzellen, gefolgt 
von einer Virämie mit latenter Infektion der B-Lymphozyten und der Makropha-
 12 
 
gen. Die virale Latenz in den Milzzellen führte zur Splenomegalie, gefolgt von 
einem Mononukleose-ähnlichen Syndrom und von einer lymphoproliferativen 
Krankheit.  
Die natürliche Übertragung des OvHV-2 wurde bei Schafen erforscht (HÜSSY et 
al., 2002). Die primäre virale Replikation wurde nicht, wie erwartet, an der Nasen-
schleimhaut oder an den Konjunktiven festgestellt. Das Virus wurde nach der In-
fektion zuerst in den weissen Blutzellen nachgewiesen, und erst 2 Tage später in 
peripheren Körperregionen, wie z. B. der Nasenschleimhaut oder den Konjunkti-
ven, gefunden. Von TAUS et al. (2005) wurden OvHV-2 freie Schafe mit OvHV-
2-haltigem Nasensekret von infizierten Schafen intranasal inokuliert. Danach wur-
den Blutproben und Epithelzellen der Nasenschleimhaut entnommen. Die Leuko-
zyten wurden auf virale DNA und die Epithelzellen auf OvHV-2 spezifische Anti-
körper untersucht. Auch in dieser Studie konnte am Inokulationsort keine Virus-
vermehrung festgestellt werden. Es wurde aber beobachtet, dass Schafe, die mit 
einer hohen Dosis infiziert wurden, vier bis sechs Tage nach der Inokulation eine 
starke Ausscheidung von viraler DNA zeigten. In den weissen Blutzellen konnte 
virale DNA während zwei bis drei Wochen ab dem ersten Nachweis nachgewiesen 
werden (HÜSSY et al., 2001; TAUS et al., 2005). 
4.1.2.2. Latenz 
Beim Epstein-Barr Virus (EBV, HHV-8) stellen die B-Memoryzellen die Zellpo-
pulation dar, in welcher sich das Virus latent einnistet. Bei anderen Gammaher-
pesviren, wie z. B. dem EHV-2, dem BoHV-4 und dem OvHV-2, wird über die 
Zellen, welche das latente Virus beherbergen, noch sehr kontrovers diskutiert. 
Beim EHV-2 wird die Latenz in den Lymphknoten, in den Blutlymphozyten und 
eventuell auch in den Neuronen vermutet (LAICHALK und THORLEY-LAW-
SON, 2005; KATANO, 2010) und beim BoHV-4 im mononukleären Zellsystem, 
in den Ganglien und im Knochenmark (THIRY et al., 1990; EGYED und 
BARTHA, 1998; YAMAMOTO et al., 2000). In mit OvHV-2 infizierten 
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Zellkulturen wurden das Zellwachstum und die Viruslatenz in vitro studiert 
(SCHOCK und REID, 1996; SCHOCK et al., 1998). Die Zellkulturen stammten 
aus Geweben von infizierten Tieren. Sie wurden auch verwendet, um OvHV-2 auf 





-Lymphozyten beim Rind die Trägerzellen für das OvHV-2 
sind (SCHOCK und REID, 1996; SCHOCK et al., 1998). 
Die Membranproteine der Gammaherpesviren spielen eine grosse Rolle bei der 
Erhaltung einer Latenz und bei der Entwicklung der klinisch manifesten Krankheit 
(DAMANIA et al., 2000). Die Wirkung solcher Membranproteine wurde bei den 
besser erforschten Gammaherpesviren, wie z. B. dem HHV-8 oder dem MHV-68, 
bekannt und beschrieben (VAN BERKEL et al., 1999; VAN BERKEL et al., 
2000; BRIDGEMAN et al., 2001). Die Entstehung und die Beibehaltung der La-
tenz bei veterinärmedizinisch relevanten Gammaherpesviren ist noch nicht genau 
bekannt. Es wird vermutet, dass einzelne virale DNA-Abschnitte ähnliche Proteine 
wie die anderen bekannten Gammaherpesviren kodieren (zum Beispiel vIL-10, 
vBcl-2, vFLIP oder vFGAM-S), welche die latent infizierten Zellen vor dem 
Zelltod schützen sollen (ACKERMANN, 2006). 
4.1.2.3. Ausscheidung und Übertragung von OvHV-2 
OvHV-2-Ausscheidung durch Schafe  
Das Vorhandensein von OvHV-2-DNA im Nasensekret und den Blut-Lymphozy-
ten von Schafen wurde durch LI et al. (2001a) untersucht. Nach früheren Unter-
suchungen werden die Lämmer virusfrei geboren (LI et al., 1998; LI et al., 1999). 
Bereits um den 7. Lebensmonat konnte ein Ausscheidungspeak von viraler DNA 
im Nasensekret beobachtet werden. Nach diesem Peak sank der Virusgehalt im 
Nasensekret bei den meisten Lämmern ab. Bei den adulten Muttertieren blieben 
die DNA-Gehalte im Nasensekret und den Lymphozyten konstant, wobei diejeni-
gen im Nasensekret höher als diejenigen in den Lymphozyten waren. Die Tatsa-
che, dass sich im Nasensekret eine deutlich höhere Menge viraler DNA nachwei-
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sen liess, verstärkt die Vermutung, dass die Nase einen wichtigen Übertragungs-
weg darstellt (LI et al., 2001a; LI et al., 2004). Die Menge ausgeschiedener 
OvHV-2-Viren blieb auch während der Ablammsaison konstant (LI et al., 2001a). 
Es wurden auch andere Ausscheidungsmechanismen und weitere mögliche Über-
tragungswege untersucht (HÜSSY et al., 2002). Auch Sexualorgane, Dünndarm 
und Labmagen wiesen eine hohe OvHV-2-Konzentration auf, was auf eine sexu-
elle bzw. orofäkale Übertragungsmöglichkeit hinweist. 
Übertragung und Infektion von Schafen mit OvHV-2  
Bei neugeborenen Lämmern wurden die möglichen Übertragungswege des 
OvHV-2 (LI et al., 1998) untersucht. Die Untersuchungen zeigten, dass Lämmer 
vor der ersten Kolostrum-Aufnahme keine Antikörper gegen das OvHV-2 besitzen 
und dass 97.4 % aller neugeborenen Lämmer OvHV-2 frei sind. Diese Resultate 
unterstützen die Hypothese, dass eine vertikale intrauterine Infektion eher unwahr-
scheinlich ist. Bei ca. 93 % aller Lämmer wurden mit dem Kolostrum Antikörper 
gegen BKF-Virus aufgenommen. Der maternale Schutz blieb bis zum Alter von 
2.5 Monaten bestehen. Ab dem sechsten Monat begann die aktive Serokonversion. 
Diese Studie stellte die wissenschaftliche Grundlage für die Schaffung einer 
OvHV-2-freien Schafherde dar (LI et al., 1999).  
Weitere Untersuchungen mit OvHV-2-negativen Schafgruppen befassten sich mit 
dem horizontalen Infektionsweg (LI et al., 2000). Die Resultate zeigten, dass 
adulte Schafe die volle Empfänglichkeit für das infektiöse Virus behalten, dass die 
horizontale Übertragung der wichtigste Infektionsweg ist und dass die Inokulation 
von infiziertem Vollblut oder virushaltigen Lymphozyten weniger effizient als die 
horizontale Übertragung ist. TAUS et al. (2005) beschrieben die Entstehung der 
Virämie und der Serokonversion von Schafen nach der Applikation von verschie-




 Basenpaare OvHV-2-DNA). Erst nach Inoku-
lation von Dosen ab 10
3
 Basenpaaren OvHV-2-DNA trat eine Virämie mit an-
schliessender Serokonversion auf. Die minimale Infektionsdosis (MID) für eine 
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Infektion von Schafen betrug bei OvHV-2 100 bis 1000 Basenpaare (TAUS et al., 
2005). Im Rahmen von Übertragungsversuchen wurden 3 Schafe im Alter von 9 
Monaten mit 3.7 x 10
9
 Basenpaaren OvHV-2-DNA inokuliert (LI et al., 2005). 
Innerhalb von 3 Tagen trat eine Virämie und zwischen dem 6. und 8. Tag eine Se-
rokonversion auf. Ab dem 14. Tag post infectionem zeigten alle Schafe deutliche 
klinische Symptome wie hohes Fieber, profusen Nasenausfluss und Fressunlust. 
Am 18. Tag wurde ein Schaf euthanasiert und pathologisch-anatomisch unter-
sucht. Makroskopisch wurden multifokale Erosionen und Ulzera an der Backen-, 
Zungen-, Pharynx- und Ösophagusschleimhaut sowie eine mittelgradige diffuse 
Pneumonie festgestellt. Mikroskopisch wurden eine mittelgradige, oberflächliche, 
histiolymphozytäre Rhinitis mit Epitheldegeneration und eine mittelgradige, mul-
tifokale, histiozytäre, bronchointerstitielle Pneumonie diagnostiziert (LI et al., 
2005). Diese Studie belegt, dass Schafe bei einer hochdosierten Inokulation mit 
OvHV-2 eine BKF-ähnliche Symptomatik aufweisen. 
Übertragung und Infektion von Rindern und Bisons mit OvHV-2 
Von einem Ausbruch des SA-BKF bei Bisons wurde in Kanada im November 
2000 nach Kontakt mit Schafen bei einer Tierausstellung berichtet (BERE-
ZOWSKI et al., 2005). Der Bison stellt eine für OvHV-2 empfindliche und emp-
fängliche Tierart dar. Wie schon früher beschrieben (SCHULTHEISS et al., 1998; 
COLLINS et al., 2000; SCHULTHEISS et al., 2000; O'TOOLE et al., 2002), zei-
gen Bisons auch typische BKF-Symptome mit hohem Fieber, Nasenausfluss, Au-
genausfluss, Konjunktivitis, plötzlichen Todesfällen, Durchfall, Korneatrübung, 
Anorexie und Erosionen im ganzen Magendarm-Trakt sowie in der Harnblase. 
TAUS und O’TOOLE (2006) beschrieben die unterschiedliche Empfänglichkeit 
von Kühen und Bisons für BKF. Die Infektiosität von Nasensekret von OvHV-2-
positiven Schafen bei Kälbern wurde von TAUS et al. (2006) untersucht. Die In-
fektion mit 10
8
 Basenpaaren OvHV-2-DNA führte bei diesen Kälbern zum kli-





DNA relativ hoch und bestätigte den Verdacht, dass Rinder gegenüber einer In-
fektion mit OvHV-2 relativ resistent sind. Sogar Schafe, die unter natürlichen Be-
dingungen keine Krankheit entwickelten, zeigten nach der Inokulation mit 10
9
 
Paaren OvHV-2-DNA das typische Krankheitsbild von BKF. In einem anderen 





 Paaren viraler DNA ermittelt. Diese war also mindestens 
1000 Mal kleiner als diejenige für Rinder (TAUS et al., 2006). Neben dem aeroge-
nen horizontalen Infektionsweg mit direktem Kontakt zwischen Tieren (LI et al., 
1998; LI et al., 2000; LI et al., 2006; TAUS et al., 2006; O'TOOLE et al., 2007), 
wurde auch ein Fall von vermutlich aerogener Übertragung von OvHV-2 über 
grössere Distanz beschrieben (LI et al., 2008). 
4.1.3. Klinische Symptome 
BKF tritt in verschiedenen Formen auf (STÖBER, 2006). Dazu gehört als häufig-
ste Manifestation die Kopf-Augenform. Im Weiteren kommen die perakute Form, 
die Darmform (oder auch Intestinalform) und die zentralnervöse Form, selten auch 
die milde Form und die Hautform vor. 
4.1.3.1. Kopf- und Augenform des BKF 
Bei der Kopf- und Augenform des BKF ist das Allgemeinbefinden stark reduziert; 
die Tiere sind apathisch, schwach und anorektisch und zeigen einen deutlichen 
Milchrückgang. Die Herz- und Atemfrequenz sind erhöht. Ein Hauptsymptom ist 
die erhöhte Körpertemperatur, die zwischen 40 und 42 °C liegt (STÖBER, 2006; 
RADOSTITS et al., 2007). Ebenfalls charakteristisch für diese Krankheit ist eine 
Lymphadenopathie. Die Nase und das Flotzmaul sind mit Krusten und Erosionen 
bedeckt. Der Nasenausfluss ist am Anfang serös-schleimig, dann krupös-rötlich 
und am Ende eitrig-gelblich. Die Erosionen und die Hyperämie der Nasen-
schleimhaut führen zur Schwellung der Schleimhaut mit darauf folgender Einen-
gung der Nasengänge und daraus resultierenden Stenosegeräuschen und Dyspnoe. 
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Die Maulschleimhaut ist stark gerötet und weist fibrinbedeckte Epitheldefekte und 
grossflächige Erosionen auf. Das Kauen ist sehr schmerzhaft und die Tiere spei-
cheln stark. Der Verlust von bikarbonatreichem Speichel kann zur metabolischen 
Azidose führen. Klassische Symptome an den Augen sind Augenausfluss, Lid-
ödem, Keratokonjunktivitis, Blepharospasmus, injizierte Skleralgefässe, Horn-
hauttrübung und Hypopyon. Die Kühe sind lichtscheu und zeigen häufig einen 
schläfrigen Blick mit halbgeschlossenen Augen (STÖBER, 2006). Eine intersti-
tielle Nephritis sowie Erosionen in der Harnblasenschleimhaut verursachen eine 
Hämaturie. Die Tiere setzen eher trockenen Kot ab und sind häufig auch obsti-
piert. Gegen Ende der Krankheit kann auch blutiger Durchfall beobachtet werden. 
Die zentralnervösen Störungen charakterisieren die Endphase der Kopf- und Au-
genform. Die Kühe sind schwach und apathisch, zeigen Bewegungsprobleme wie 
Inkoordination und Tremor, bilateralen Nystagmus und Kopfpressen und im End-
stadium auch Krämpfe, Festliegen in Seitenlage bis hin zur Paralyse. In dünnhäuti-
gen Bezirken können exanthematöse Hautveränderungen auftreten. Die Prognose 
ist vorsichtig bis infaust. Der Krankheitsverlauf dauert zwei bis maximal zehn 
Tage, bevor der Tod eintritt. 
4.1.3.2. Perakute Form 
Die perakute Form ist durch hochgradige Allgemeinstörungen, hohes Fieber, Ano-
rexie und Agalaktie gekennzeichnet. Die Tiere liegen vermehrt, sind apathisch und 
zeigen Muskelzittern und stark injizierte Skleren. Es kann auch blutiger Durchfall 
auftreten. Die anderen Symptome der Kopf- und Augenform des BKF werden we-
gen des raschen Verlaufs nicht immer beobachtet. Der Tod tritt normalerweise in-
nerhalb von drei Tagen ein. 
4.1.3.3. Darmform 
Die Darmform des BKF ist durch hochgradigen, oft blutigen Durchfall gekenn-
zeichnet. Die Körpertemperatur ist ebenfalls erhöht, wobei der Temperaturanstieg 
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weniger dramatisch als bei der Kopf- und Augenform ist. Die Tiere können auch 
Symptome der Kopf- und Augenform zeigen. Häufig sind diese Veränderungen 
jedoch weniger ausgeprägt. Die Krankheit dauert vier bis sieben Tage (HEU-
SCHELE und REID, 2001). Die Prognose ist sehr vorsichtig. 
4.1.3.4. Hautform 
Die  Hautform wird sehr selten beobachtet. In der neueren Literatur wird über vier 
Fälle dieser Form berichtet (DAVID et al., 2005; MUNDAY et al., 2008). Die 
Prädilektionsstellen sind die Hornbasis, die Afterklauen und die Interdigitalspalten 
(OLIVER et al., 1983; SELMAN, 1987; CRAWFORD et al., 2002; RADOSTITS 
et al., 2007). RADOSTITS et al. (2007) beschrieben die Veränderungen als Knöt-
chen und verkrustete Haare, welche vorwiegend am Perineum, im Präputialbe-
reich, im Achselbereich und an der Oberschenkelinnenseite auftreten. STÖBER 
(2006) beschrieb sie als Exanthem und Pappeln, die zu Juckreiz führen können. 
Ausserdem kann es zur Ablösung des Hornsaums der Klauen und Hörner und zum 
Ausschuhen oder Aushornen kommen. 
4.1.3.5. ZNS-Form 
Die ZNS-Form ist keine eigene Form des BKF; sie kommt häufig als Endstadium 
der oben genannten Formen vor (STÖBER, 2006). Von der ZNS-Form betroffene 
Tiere zeigen zentralnervöse Symptome wie Zwangsbewegungen, Aggressivität, 
Festliegen mit Krämpfen und Ruderbewegungen der Gliedmassen, Nystagmus und 
Schaumen. Die genannten Symptome werden durch eine nicht-eitrige Vaskulitis 
und Enzephalitis verursacht. Vor kurzem wurde über einen Ausbruch der ZNS-
Form bei fünf Kälbern berichtet (MITCHELL und SCHOLES, 2009). Die Prog-




4.1.3.6. Milde Form 
Die milde Form wird als Folge experimenteller Infektionen (HEUSCHELE und 
REID, 2001; RADOSTITS et al., 2007), aber auch bei natürlichen Ausbrüchen 
beobachtet (RADOSTITS et al., 2007). Sie entsteht häufig beim Überleben des 14. 
Krankheitstages. Das Krankheitsbild erweist sich mit transientem Fieber, gering-
gradigen Erosionen an Maul- und Nasenschleimhaut und Hornhauttrübung als we-
niger eindrücklich. Bei dieser Form kann es zur Heilung oder zur rezidivierend 
auftretenden Erkrankung kommen. Gelegentlich verläuft die Erkrankung chro-
nisch. Die Prognose wird als eher günstig eingestuft (HEUSCHELE und REID, 
2001; STÖBER, 2006; RADOSTITS et al., 2007). 
4.1.4. Diagnose 
Der Vorbericht (Kontakt mit infizierten Schafen) und die klinischen Symptome 
(siehe Kapitel 4.1.3.) stellen schon einen wichtigen Anhaltspunkt für die Diagnose 
dar. Sehr wichtig für die Diagnose sind die pathologisch-anatomischen Befunde 
(siehe Kapitel 4.1.3.). Vaskulitis und Perivaskulitis in den Nieren, dem Gehirn, der 
Leber und den Lymphknoten stellen typische histologische Charakteristika von 
BKF dar (HEUSCHELE und REID, 2001; STÖBER, 2006). Auch serologische 
Methoden, wie KBR, indirekter Antikörperfluoreszenz-Test und Virusneutralisati-
onstest, werden heute zum Nachweis von BKF als Methode der Wahl aufgeführt 
(ROSSITER und JESSETT, 1980; ROSSITER, 1981a; ROSSITER, 1981b; WAN 
et al., 1988; SEAL et al., 1989; LI et al., 1998). Als beste serologische Methode 
zum Nachweis von Antikörpern hat sich der CI-ELISA herausgestellt (LI et al., 
1998), während die PCR die Methode der Wahl zum Nachweis von OvHV-2 dar-
stellt (HÜSSY et al., 2001). Mit der PCR kann die DNA des OvHV-2 in den 
Geweben oder im Blut von infizierten Tieren nachgewiesen werden. Die Methode 
ist schnell (24 bis 48 Stunden), sehr sensitiv und spezifisch. Zur Zeit wird das 
OvHV-2 mit einer spezifischen real-time-PCR (RT-PCR) diagnostiziert (HÜSSY 




Bisher war es nur möglich, Tiere mit BKF symptomatisch zu behandeln, da keine 
auf die Ätiologie gerichtete Therapie existierte (STÖBER, 2006). Tiere mit Licht-
scheu sollen in einem abgedunkelten Stall eingestallt und wegen der Veränderun-
gen in der Maulhöhle mit eingeweichtem Futter gefüttert werden. Als lokale Be-
handlung werden regelmässige Spülungen von Nasen- und Maulhöhle mit milder 
Desinfektionslösung empfohlen. Als weitere Massnahmen kommen intravenöse 
Infusionen, Antibiotika und nichtsteroidale Entzündungshemmer zur Anwendung. 
4.2. Interleukin-2 
IL-2 ist ein α-helikales Zytokin mit einem Molekulargewicht von 15‘000 D. 
(MALEK, 2008). Es wurde als Faktor für die Proliferation von T-Lymphozyten 
entdeckt (SMITH, 1988). Es wird durch die T-Lymphozyten insbesondere nach 
Kontakt mit den Antigenen produziert. IL-2 aktiviert die Helfer- und die zytotoxi-
schen T-Zellen. Es unterstützt die Vermehrung der B-Lymphozyten und regt sie 
zusammen mit anderen Zytokinen zur Produktion von Antikörpern an. (MALE et 
al., 2006). IL-2 unterstützt die Differenzierung von T-Lymphozyten zu regulatori-
schen T-Zellen. Diese Zellen kontrollieren die Entstehung einer unerwünschten 
zytotoxischen Immunantwort gegen körpereigene Antigene (Immuntoleranz) und 
verhindern übermässige, durch zytotoxische T-Lymphozyten bedingte Entzün-
dungsreaktionen. Die natürlichen Killerzellen (NK-Zellen) werden durch IL-2 
aktiviert und zur Zerstörung von Tumorzellen angeregt. Bei Makrophagen indu-
ziert IL-2 die Sekretion von weiteren Zytokinen, wie zum Beispiel Interferon-ɣ 
und Tumor Nekrose Faktor-α, welche die unspezifische Immunreaktion fördern 
und regulieren (TIZARD, 2008). Ein IL-2 Mangel führt zu starken lymphoprolife-
rativen und autoimmunen Krankheiten (CHENG et al., 2011; HOYNE, 2011; MI-
CHELS-VANAMELSFORT et al., 2011). 
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4.2.1. Therapeutische Anwendung 
In der Human- und Veterinärmedizin wird IL-2 seit längerer Zeit als Immunothe-
rapeutikum eingesetzt. In den USA ist IL-2 (Aldesleukin) für die Behandlung von 
metastasierenden Nierenzellkarzinomen und Melanomen zugelassen. Seine Wir-
kung wurde in der Therapie von neoplastischen Krankheiten nachgewiesen 
(DILLMAN et al., 2011; GEORGE et al., 2011; HARADA et al., 2011). Es wird 
auch bei HIV-positiven Menschen als Immunstimulans verwendet. Bei den be-
handelten Patienten konnte ein deutlicher Anstieg von CD4-Zellen beobachtet 
werden (PETT et al., 2010; SEGAL et al., 2011). Bei Menschen mit HIV oder 
Krebs wurde eine Zunahme der Treg-Zellzahlen beobachtet (ZHANG et al., 2005; 
AHMADZADEH und ROSENBERG, 2006; CESANA et al., 2006; VAN DERV-
LIET et al., 2007). IL-2, zusammen mit IL-15, wird auch bei der Entwicklung von 
molekularen Impfungen eingesetzt (WALDMANN, 2006). Auch in der Veterinär-
medizin wird IL-2 bei der Behandlung von neoplastischen Krankheiten angewen-
det (DAPOZZO et al., 1992; ZUCKER et al., 1996; HENSON et al., 2011). Bei 
experimentellen Impfungen induziert der Einsatz von rekombinantem IL-2 eine 
stärkere Immunantwort und einen besseren Schutz (IGA-MURAHASHI et al., 
2010; TOVEY und LALLEMAND, 2010). 
Beim Rind wurde IL-2 im Zusammenhang mit einer Impfung gegen Brucella 
abortus als Immunstimulans (WYCKOFF III et al., 2005) oder gegen bovines Her-
pesvirus Typ 1 eingesetzt (REDDY et al., 1989; HUGHES et al., 1991). IL-2 
wurde auch in der Therapie von Augentumoren beim Rind verwendet (STEWART 
et al., 2005; STEWART et al., 2006).  
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5. TIERE, MATERIAL UND METHODIK 
5.1. Tiere 
Die Untersuchungen wurden zwischen dem 2. Dezember 2007 und dem 14. Au-
gust 2009 an 10 gesunden Kontrollkühen (Tiergruppen A und B) und 22 Rindern 
mit Bösartigem Katarrhalfieber (Tiergruppen C, D und E) durchgeführt (Tab. 1). 
Weitere 21 Rinder mit BKF, die in der Dissertation von Judith Egli (EGLI, 2000) 
beschrieben worden waren, dienten als BKF-Kontrolltiere (Gruppe F). Die Tiere 
der Gruppen A, B, C und D wurden mit Interleukin-2 (IL-2), einem Antibiotikum, 
einem nichtsteroidalen Entzündungshemmer und NaCl-Glukose-Lösung im Dau-
ertropf behandelt. Die gesunden Tiere dienten als Kontrollen und wurden nach 
dem gleichen Behandlungsschema behandelt. Alle Kühe mit BKF waren mittels 
PCR positiv auf ovines Herpesvirus Typ 2 getestet worden (HÜSSY et al., 2001) 
und hatten die für die Kopf- und Augenform von BKF typischen Symptome ge-
zeigt. 
Tab. 1: Übersicht über die Funktion und IL-2-Behandlung der verschiedenen Tier-
gruppen mit und ohne BKF 
Gruppe Anzahl Tiere Funktion IL-2-Therapie 
A 5 Gesunde Kontrolltiere 2500 U 
B 5 Gesunde Kontrolltiere 25'000 U 
C 13 BKF-Tiere 2500 U 
D 6 BKF-Tiere 25'000 U 
E 3 BKF-Kontrolltiere Kein IL-2 
F 21 BKF-Kontrolltiere Kein IL-2 
5.1.1. Gruppen A und B: Gesunde Kühe mit IL-2-Behandlung 
Bei den Kühen der Gruppen A und B handelte es sich um gesunde Kühe, die als 
Kontrollgruppen dienten und pro Tag mit 2500 U IL-2 (Gruppe A) bzw. 25‘000 U 
IL-2 (Gruppe B) behandelt wurden. Sie waren von einem Viehhändler gekauft 
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worden und wurden nach Abschluss der Untersuchungen geschlachtet. Alle Kühe 
waren im Blut negativ auf ovines Herpesvirus Typ 2 getestet worden. 
Gruppe A: Gesunde Kühe mit niedriger IL-2-Dosierung 
Die Gruppe A bestand aus 5 gesunden Kühen, welche mit einem Antibiotikum, 
einem nichtsteroidalen Entzündungshemmer, NaCl-Glukose-Lösung im Dauer-
tropf und der niedrigen IL-2-Dosis behandelt wurden (siehe 5.4). Die Kühe waren 
2.4 bis 13.1 Jahre alt (7.1  4.08 Jahre) und gehörten der Schweizer Braunvieh- (n 
= 3) bzw. der Schweizer Fleckviehrasse (n = 2) an. 
Gruppe B: Gesunde Kühe mit hoher IL-2-Dosierung 
Die Gruppe B bestand aus fünf gesunden Kühen, welche mit einem Antibiotikum, 
einem nichtsteroidalen Entzündungshemmer, NaCl-Glukose-Lösung im Dauer-
tropf und der hohen IL-2-Dosis behandelt wurden (siehe 5.4).  Sie waren 2.9 bis 
5.3 Jahre alt (3.7  0.90 Jahre). Alle Kühe gehörten der Schweizer Braunviehrasse 
an. 
5.1.2. Gruppen C und D: BKF-Tiere mit IL-2-Behandlung 
Die Rinder der Gruppen C und D waren an der Kopf- und Augenform von BKF 
erkrankte Tiere, welche von praktizierenden Tierärzten zur Untersuchung und Be-
handlung an die Klinik überwiesen worden waren. Achtzehn Tiere hatten Kontakt 
mit Schafen gehabt. 16 Tiere waren mit Schafen im selben Stall gehalten worden. 
Zwei Tiere hatten nur auf der Weide Kontakt mit Schafen gehabt. Bei einer Kuh 
war laut Vorbericht kein direkter oder indirekter Kontakt zu Schafen erfolgt. 
Gruppe C: BKF-Tiere mit niedriger IL-2-Dosierung 
Die Gruppe C bestand aus 13 an BKF erkrankten Rindern, welche mit einem An-
tibiotikum, einem nichtsteroidalen Entzündungshemmer, NaCl-Glukose-Lösung 
im Dauertropf und der niedrigen IL-2-Dosis behandelt wurden (siehe 5.4). Zehn 
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Tiere waren weiblich, zwei männlich und eines männlich-kastriert. Die Rinder wa-
ren 0.7 bis 7.0 Jahre alt (2.1  1.63 Jahre) und gehörten der Schweizer Braunvieh-
rasse (n = 5), der Dexter-Rasse (n = 3), der Schweizer Fleckviehrasse (n = 3), der 
Holstein-Friesian-Rasse (n = 1) und der Hinterwälder-Rasse (n = 1) an. Die Tiere 
stammten aus 7 verschiedenen Betrieben. Die drei Dexter-Rinder und das Hinter-
wälder-Rind stammten alle aus dem gleichen Betrieb. 
Gruppe D: BKF-Tiere mit hoher IL-2-Dosierung 
Die Gruppe D bestand aus 6 an BKF erkrankten Kühen, welche mit einem Antibi-
otikum, einem nichtsteroidalen Entzündungshemmer, NaCl-Glukose-Lösung im 
Dauertropf und der hohen IL-2-Dosis behandelt wurden (siehe 5.4). Die Kühe wa-
ren 1.1 bis 3.5 Jahre alt (2.2  0.88 Jahre). Sie gehörten der Schweizer Braunvieh- 
(n = 4) und der Schweizer Fleckviehrasse (n = 2) an und stammten aus 6 verschie-
denen Betrieben. 
5.1.3. Gruppen E und F: BKF-Tiere ohne IL-2-Behandlung 
Die Rinder der Gruppen E und F waren an der Kopf- und Augenform von BKF er-
krankte Tiere, welche von praktizierenden Tierärzten zur Untersuchung und Be-
handlung an die Klinik überwiesen worden waren. Sie dienten als an BKF er-
krankte Kontrolltiere, die ohne IL-2 behandelt wurden. Laut Vorbericht hatten 23 
Tiere Kontakt mit Schafen gehabt, 19 davon waren mit Schafen im gleichen Stall 
gehalten worden. Vier Tiere hatten nur auf der Weide Kontakt mit Schafen gehabt. 
Bei einem Tier soll weder direkter noch indirekter Kontakt zu Schafen bestanden 
haben. 
Gruppe E: BKF-Tiere ohne IL-2-Behandlung 
Die Gruppe E bestand aus 3 Kühen mit BKF, welche mit einem Antibiotikum, ei-
nem nichtsteroidalen Entzündungshemmer und NaCl-Glukose-Lösung im Dau-
ertropf behandelt wurden (siehe 5.4), aber kein IL-2 erhielten. Die Kühe waren 2.0 
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Jahre, 3.6 und 9.4 Jahre alt (5.0  3.91 Jahre) und gehörten der Schweizer Braun-
vieh- (n = 2) bzw. der Schweizer Fleckviehrasse (n = 1) an. 
Gruppe F: BKF-Tiere aus der Dissertation von Judith Egli 
Die Gruppe F bestand aus 21 Rindern mit BKF, welche in der Dissertation von 
Judith Egli (EGLI, 2000) beschrieben worden waren. Die Rinder waren im Jahr 
1997 in der Klinik für Wiederkäuer untersucht und mit einem Antibiotikum, ei-
nem nichtsteroidalen Entzündungshemmer und NaCl-Glukose-Lösung im Dau-
ertropf behandelt worden. Sie waren damals für die Beschreibung der relativen 
und absoluten Grösse der verschiedenen Lymphozytenpopulationen verwendet 
worden. Die Tiere waren 0.7 bis 11.0 Jahre alt gewesen (3.8  3.15 Jahre). 12 
Tiere hatten zur Schweizer Braunviehrasse und je 4 zur Holstein-Friesian-Rasse 
bzw. zur Schweizer Fleckviehrasse, ein weiteres zur Angus-Rasse gehört. 
5.2. Klinische Untersuchung 
5.2.1. Eintrittsuntersuchung 
Alle Tiere wurden nach den von Rosenberger (ROSENBERGER, 1990) be-
schriebenen Methoden klinisch untersucht. 
5.2.2. Tägliche klinische Untersuchung 
Alle Tiere wurden täglich klinisch untersucht. Spezielles Augenmerk wurde auf 
die für BKF typischen Symptome am Kopf gelegt. Darüber hinaus wurde auf neu-
rologische Symptome wie Nystagmus, Tremor, Ataxie und Hypermetrie geachtet. 
5.2.3. Ophthalmologische Untersuchung 
Die Kühe der Gruppen C, D und E wurden täglich von der Abteilung für 
Ophthalmologie des Departements für Pferde (Prof. Dr. B. Spiess) ophthalmolo-
gisch untersucht. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind nicht Thema der 
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vorliegenden Dissertation und werden von der Abteilung für Ophthalmologie se-
parat publiziert. 
5.3. Probenentnahme und Untersuchung 
5.3.1. Blutentnahme 
Bei jedem Tier wurden 5 ml EDTA-Blut (K3E
®
, Sarstedt AG, Sevelen), 10 ml he-
parinisiertes Blut (LH
®
, Sarstedt AG, Sevelen) und 2 ml heparinisiertes Blut für 
die venöse Blutgasanalyse (Monovette
®
 2 ml LH, Sarstedt AG, Sevelen) entnom-
men. Die Blutentnahmen erfolgten bis zum Tag 5 täglich und danach in zweitägi-
gen Abständen. Sie wurden jeweils zwischen 05.30 und 09.00 Uhr über den Jugu-
larvenenkatheter durchgeführt. Zudem wurden am ersten Tag 10 ml EDTA-Blut 
für die Untersuchung auf ovines Herpesvirus Typ 2 entnommen. 
5.3.2. Hämatologische Untersuchung 
Im EDTA-Blut wurden mittels des Hämatologie-Analyzers CELL-DYN
®
 3500 
(Abbott Laboratories, Abbott AG, Baar) im Veterinärmedizinischen Labor der 
Vetsuisse-Fakultät der Universität Zürich (Prof. Dr. H. Lutz) die Parameter Hä-
matokrit, Hämoglobingehalt, Erythrozytenkonzentration, mittlere korpuskuläre 
Hämoglobinmenge (MCH), mittlere korpuskuläre Hämoglobin-Konzentration 
(MCHC), mittleres Zellvolumen (MCV) und Leukozytenkonzentration bestimmt. 
Ebenfalls wurde ein Differentialblutbild angefertigt. Im Weiteren wurden der 
Plasmaprotein- und der Fibrinogengehalt gemessen. 
5.3.3. Chemische Blutuntersuchung 
Die chemische Blutuntersuchung umfasste die Bestimmung von Bilirubin, Harn-
stoff, Glutamatdehydrogenase (GLDH), Aspartat-Aminotransferase (ASAT), ɣ-
Glutamyltransferase (ɣ-GT), Creatin-Kinase (CK), Sorbitdehydrogenase (SDH), 
Natrium, Kalium, Chlorid, Calcium, Magnesium und anorganischem Phosphor. 
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Zudem wurde eine venöse Blutgasanalyse durchgeführt. Die Untersuchungen er-
folgten nach den zur Zeit gültigen Richtlinien des Veterinärmedizinischen Labors. 
5.3.4. Virologische Blutuntersuchung 
Von jedem Tier wurde eine Blutprobe mittels real-time PCR auf virale DNA des 
ovinen Herpesvirus Typ 2 untersucht (HÜSSY et al., 2001). 
5.3.5. Lymphknoten-Entnahme und Untersuchung 
Gruppen A, B, C, D und E 
Bei jedem Tier der Gruppen A, B, C, D und E wurde am Tag der Einlieferung ein 
Kniefaltenlymphknoten chirurgisch entfernt. Die Kuh wurde mit Fussfesseln fi-
xiert und wenn nötig mit 0.02 mg/kg KGW Xylazin intravenös sediert (Streuli 
Pharma AG, Uznach). Dann wurde die Haut im Bereich des linken oder rechten 
Kniefaltenlymphknotens geschoren, gewaschen (mit einer chlorhexidinhaltigen 
Seife), entfettet (mit 70 % Alkohol) und mit einer chlorhexidinhaltigen Lösung 
desinfiziert. Nach einer Infiltrationsanästhesie mit Lidocain (Lidocain 2% Chas-
sot
®
, Vétoquinol AG, Ittigen) wurde ein 3 cm x 2 cm x 2 cm grosses Stück des 
Kniefaltenlymphknotens entfernt, in physiologische Kochsalzlösung gegeben und 
zur weiteren Bearbeitung ins Institut für Veterinär-Virologie der Vetsuisse-Fakul-
tät der Universität Zürich (Prof. Dr. M. Ackermann) gebracht. Die Ergebnisse die-
ser Untersuchungen sind nicht Thema der vorliegenden Dissertation und werden 
vom Institut für Veterinär-Virologie separat publiziert. 
Gruppen A und B 
Bei den Kühen der Gruppen A und B wurde am Tag 5 eine weitere Probe aus dem 




Bei den Tieren, die auf die Therapie nicht ansprachen und euthanasiert werden 
mussten, wurde der nicht beprobte Kniefaltenlymphknoten unmittelbar nach der 
Euthanasie entnommen und untersucht. 
5.3.6. Pathologisch-anatomische Untersuchung 
Von den 22 Tieren mit BKF (Gruppen C, D und E) mussten 15 euthanasiert wer-
den, da sie auf die Therapie nicht ansprachen. Die euthanasierten Tiere wurden im 
Institut für Veterinärpathologie der Vetsuisse-Fakultät der Universität Zürich 
(Prof. Dr. A. Pospischil) pathologisch-anatomisch untersucht. 
5.4. Therapie 
Die Tiere der Gruppen A, B, C und D wurden mit Dauertropfinfusion, einem An-
tibiotikum, einem nicht-steroidalen Entzündungshemmer und Interleukin-2 behan-
delt. Die Tiere der Gruppe E erhielten ausser IL-2 die gleichen Medikamente und 
das gleiche Behandlungsregime. Die Tiere der Gruppe F waren wie in der Disser-
tation von Judith Egli im Detail beschrieben (EGLI, 2000) mit Dauertropfinfusion, 
einem Antibiotikum, einem nicht-steroidalen Entzündungshemmer und einem 
Immunitätsinducer (Baypamun
®
, Bayer, Leverkusen) behandelt worden. 
5.4.1. Legen eines Verweilkatheters 
Allen Tieren wurde ein Verweilkatheter in die linke oder rechte Jugularvene ge-
legt, über welchen die Blutproben entnommen wurden bzw. die Infusionen er-
folgten. Der Katheter bestand aus Teflon, war 14 cm lang und wies einen Durch-
messer von 2 mm auf (Abbocath-T
®
, Abbott, Cham). Um unerwünschte Phlebiti-
den zu vermeiden, wurde der Venenkatheter jeweils am dritten Tag gezogen, und 
es wurde gleichzeitig ein neuer Katheter in die kontralaterale Jugularvene gelegt. 
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5.4.2. Dauertropfinfusion und Elektrolyte 
Die Kühe der Gruppen A, B, C, D und E wurden an den Tagen 1 bis 6 täglich mit 
10 l NaCl-Glukose-Lösung (90 g NaCl und 500 g Glukose) im Dauertropf behan-
delt. Bei verminderten Elektrolytkonzentrationen im Blutserum (Kalium < 3.9 
mmol/l, Kalzium < 2.3 mmol/l, Magnesium < 0.8 mmol/l, Phosphat < 1.3 mmol/l) 
wurden die Kühe gezielt mit Kaliumchlorid i. v. (KCl 15 %, Kantonsapotheke, 
Zürich) oder per os (Kalii chloridum, Hänseler, Herisau), Kalziumboroglukonat i. 
v. (Calcamyl-40 MP
®
, Gräub, Bern), Magnesiumoxid per os (Magnoral
®
, Gräub, 
Bern) oder Natriumphosphat per os (Natrii dihydrogenophos dihydr., Hänseler, 
Herisau) behandelt. Die Elektrolyte wurden täglich kontrolliert und je nach Be-
fund supplementiert. 
5.4.3. Antibiotische Behandlung 
Die Kühe der Gruppen A, B, C, D und E wurden vom Tag 1 bis zum Tag 5 täglich 
mit Danofloxacin (Advocid
®
 2,5%, Pfizer, Zürich), 1.25 mg/kg KGW i. v. behan-
delt. Bei 14 Kühen (mit Fieber) wurde Danofloxacin während 6 Tagen (n = 5), 7 
Tagen (n = 5), 8 Tagen (n = 1), 9 Tagen (n = 1) und 11 Tagen (n = 2) verabreicht. 
5.4.4. Nicht-steroidale Entzündungshemmer 
Die Kühe der Gruppen A, B, C, D und E wurden vom Tag 1 bis zum Tag 3 täglich 
mit Flunixin meglumin (Fluniximin
®
, Gräub, Bern), 2.2 mg/kg KGW i. v. behan-
delt. 
5.4.5. Interleukin-2 
Für die Therapie wurde ein bovines rekombinantes Interleukin-2 verwendet, das 
im Department of Food Safety and Infection Biology, Norwegian School of 
Veterinary Science in Oslo, hergestellt worden war. Das IL-2 wurde in Dosen von 
2500 U (Volumen 2.5 ml) und 25‘000 U (Volumen 25 ml) tiefgefroren geliefert 
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und unmittelbar vor der Verwendung bei 4 °C aufgetaut. Die Kühe der Gruppen A 
und C wurden an fünf aufeinanderfolgenden Tagen (Tage 1 bis 5) einmal täglich 
mit 2500 U IL-2 i. v. behandelt. Bei den Tieren der Gruppen B und D wurde bei 
ansonsten gleichem Behandlungsregime die zehnfache IL-2-Dosis, d. h. 25‘000 U, 
verabreicht. Nach der IL-2-Verabreichung wurden die Tiere während 15 Minuten 
überwacht, um allfällige Nebenwirkungen wie Urtikaria, Tachykardie, Tachypnoe 
u. a. zu erkennen. 
5.4.6. Ophthalmologische Behandlung 
Die Kühe der Gruppen C, D und E, die Augensymptomen gezeigt hatten, wurden 
täglich bis zur kompletten Genesung oder Euthanasie mit einer antibiotischen 
Salbe (Oxytetracyclin-Augensalbe Jenapharm
®
, Mibe GmbH Arzneimittel, 
Brehna) und entzündungshemmenden Augentropfen (Pred Forte
®
, Allergan AG, 
Pfäffikon) behandelt. 
5.5. Statistik 
Alle Daten wurden zunächst in einer Exceltabelle (Version 4.0, Microsoft Office) 
erfasst. Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm Stata (Stata 
Corp., 2009; Stata Statistical Software: Release 11; College Station, TX, USA: 
StataCorp LP). Die Ergebnisse der klinischen Untersuchung und der Blutuntersu-
chung wurden mit Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. Ein generali-
siertes lineares Modell (general linear model, GLM) wurde angewendet, um die 
Variablen auf signifikante Veränderungen im Verlauf der Untersuchung zu prüfen 
(ALTMAN, 1991). Das zugrundeliegende Stata Modell lautete <xtmixed Variable 
Tiergruppe Zeit || Zeit:, covariance(independent)> oder nur für einzelne Tiergrup-
pen <xtmixed Variable Tiergruppe Zeit if Tiergruppe == x | Tiergruppe == y, || 
Zeit:, covariance(independent)>. Kaplan-Meier Überlebensanalysen wurden mit 
dem Cox proportional hazards regression model ausgewertet (<stcox Tiergruppe>) 
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(ALTMAN, 1991). Zusätzlich wurde noch, mittels einer logistischen Regression, 
die Odds Ratio berechnet (<logistic Censor Variable>). Grundsätzlich wurde ein 
P-Wert von ≤ 0.05 als signifikant angesehen. 
5.6. Zusammenarbeit mit anderen Instituten 
Am Zustandekommen der vorliegenden Arbeit waren ausser der Klinik für Wie-
derkäuer des Departements für Nutztiere (Prof. Dr. Dr. h. c. U. Braun) die folgen-
den Institute und Abteilungen der Vetsuisse-Fakultät Zürich beteiligt: 
- Institut für Veterinär-Virologie (Prof. Dr. M. Ackermann): Virologische Untersu-
chungen 
- Veterinärmedizinisches Labor (Prof. Dr. H. Lutz): Hämatologische und chemi-
sche Blutuntersuchungen 
- Abteilung für Ambulanz und Bestandesmedizin (Prof. Dr. M. Hässig): Statisti-
sche Auswertung 
- Abteilung für Ophthalmologie des Departements für Pferde (Prof. Dr. B. Spiess): 
Ophthalmologische Untersuchungen und Behandlungen 
- Institut für Veterinär-Pathologie (Prof. Dr. A. Pospischil): Pathologisch-anatomi-
sche Untersuchungen. 
5.7. Tierversuchsbewilligung 
Für die Untersuchungen und die Behandlungen lag eine Tierversuchsbewilligung 




6.1. Klinische Befunde 
6.1.1. Klinische Befunde bei der Erstuntersuchung 
Gruppen A und B: Gesunde Kühe 
Bei der klinischen Erstuntersuchung lag die rektale Temperatur der gesunden 
Kühe zwischen 37.9 und 38.9 °C  (38.5  0.28 °C). Das Allgemeinbefinden war 
bei allen Tieren ungestört. Bei allen Tieren war die Fresslust normal. Die Herzfre-
quenz lag zwischen 52 und 88 Schlägen pro Minute  (70.8  10.84 Schläge pro 
Min.) und die Atemfrequenz zwischen 20 und 44 Atemzügen pro Minute  (27.2  
7.73 Atemzüge pro Min.) (Tab. 2). Die Pansenmotorik, -füllung und -schichtung 
war bei allen Kühen normal. Die Schwing- und Perkussionsauskultation war auf 
beiden Seiten negativ. Die rektale Untersuchung war bei allen Kühen unauffällig 
und der Kot war von breiiger Beschaffenheit. Neun Kühe wiesen + Eiweiss und 
zwei Kühe + Blut im Spontanharn auf. Das spezifische Gewicht des Harns lag 
zwischen 1010 und 1050. Ein Tier wies ein erniedrigtes spezifisches Harngewicht 
unter 1020 und zwei Tiere wiesen ein solches über 1040 auf. 
Gruppen C, D und E: BKF Tiere 
Die Ergebnisse der Erstuntersuchung der verschiedenen BKF-Gruppen wurden 
zusammengefasst, da sie sich statistisch nicht unterschieden. Die rektale Tempe-
ratur lag zwischen 37.6 und 40.7 °C  (39.3 °C  0.81 °C). Das Allgemeinbefinden 
war bei einem Tier ungestört, bei 4 Tieren mittelgradig gestört und bei 17 Tieren 
hochgradig gestört. Bei 16 Tieren war die Fresslust stark reduziert bis aufgehoben. 
Die Herzfrequenz lag zwischen 68 und 100 Schlägen pro Minute  (79.3  10.88 
Schläge pro Min.) und die Atemfrequenz zwischen 20 und 44 Atemzügen pro Mi-
nute (26.4  6.25 Atemzüge pro Min.) (Tab. 2). Die Pansenmotorik war bei 14 
Tieren normal, bei einer Kuh vermindert und bei 7 Tieren aufgehoben. Die Pan-
senfüllung war bei 12 Kühen und die Pansenschichtung bei 13 Kühen reduziert. 
Die Schwing- und Perkussionsauskultation war bei 21 Tieren auf beiden Seiten 
 33 
 
negativ. Bei einer Kuh war die Schwingauskultation in der rechten Flanke positiv. 
Die Kotbeschaffenheit war breiig (n = 13), dickbreiig (n = 6) oder dünnbreiig bis 
flüssig (n = 3). Die rektale Untersuchung war bei allen Kühen unauffällig. 16 
Kühe wiesen eine leichtgradige (+) und zwei eine mittelgradige (++) Proteinurie, 
vier Tiere eine leichtgradige (+) und 16 eine hochgradige (+++) Hämaturie auf. 
Bei zwei davon war der Harn rötlich. Das spezifische Gewicht des Harns lag zwi-
schen 1003 und 1037. Fünfzehn Tiere wiesen ein erniedrigtes spezifisches Harn-
gewicht unter 1020 auf. Bei einer Kuh war nur wenig Kot im Rektum. Neun Kühe 
wiesen eitrigen und sieben Tiere schleimigen Nasenausfluss auf. Speicheln und 
Augenausfluss war in 13 Fällen zu beobachten. Bei 14 Kühen bestand eine beid-
seitige Korneatrübung. Erosionen an der Gingiva wurden bei 12 und solche an der 
Nasenschleimhaut bei 6 Kühen gesehen. Je ein Tier zeigte abnorme neurologische 
Befunde wie Ataxie und horizontalen Nystagmus. 
6.1.2. Klinischer Verlauf 
Gruppen A und B: Gesunde Kühe mit IL-2-Behandlung 
Bei den Kühen der Gruppen A und B war das Allgemeinbefinden während der ge-
samten Untersuchungsdauer stets ungestört. Die rektale Temperatur, die Herz- und 
Atemfrequenz waren während der 6-tägigen Versuchsperiode stets im Normalbe-
reich (Tab. 2). Das Gleiche gilt für die Befunde am Verdauungsapparat. 
Gruppen C und D: BKF-Tiere mit IL-2-Behandlung 
Im Verlauf der 6-tägigen Behandlung kam es nur bei einem Tier der Gruppe D zu 
einer Besserung des Allgemeinbefindens. Bei den übrigen Tieren veränderte sich 
der Zustand nicht.  
Verlauf der rektalen Temperatur (Tab. 2) 
Bei den BKF-Tieren der Gruppen C und D war die rektale Temperatur erhöht. Bei 
den Kühen der Gruppe C schwankte sie im Verlauf der Behandlung zwischen 38.8 
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 0.47 °C und 39.2  0.85 °C, bei den Kühen der Gruppe D zwischen 39.2  0.74 
°C und 39.8  1.00 °C. Die Temperaturverlaufskurven der beiden Gruppen unter-
schieden sich signifikant (GLM, P < 0.05). 
Verlauf der Herzfrequenz (Tab. 2) 
Die Kühe der Gruppe C wiesen an den Tagen 2, 4, 5 und 6 eine erhöhte Herzfre-
quenz zwischen 81.1  14.48 und 84.3  16.13 Schlägen pro Minute auf. Die 
Kühe der Gruppe D wiesen nur an den Tagen 3 und 6 eine erhöhte Herzfrequenz 
zwischen 83.2  15.33 und 83.3  3.90 Schlägen pro Minute auf. Die Herzfre-
quenzen der Gruppe C waren signifikant höher als diejenigen der Gruppe D 
(GLM, P < 0.05). 
Verlauf der Atemfrequenz (Tab. 2) 
Die Atemfrequenz der Gruppen C und D schwankte zwischen 27.4  6.29 Atem-
zügen pro Minute am Tag 5 und 29.3  7.69 Atemzügen pro Minute am Tag 6 bei 
der Gruppe C und zwischen 21.6  2.19 Atemzügen pro Minute am Tag 5 und 
30.0  6.06 Atemzügen pro Minute am Tag 3 bei der Gruppe D. Die Atemfre-
quenzen der Gruppe C waren signifikant höher als diejenigen der Gruppe D 
(GLM, P < 0.05). 
Verdauungsapparat (Tab. 3) 
Die Zahl der Kühe mit aufgehobener Fresslust verminderte sich in der Gruppe C 
vom Tag 1 bis zum Tag 6 von 8 auf 4. In der Gruppe D war die Zahl der Kühe mit 
aufgehobener Fresslust am Tag 6 mit 5 Kühen gleich hoch wie am Tag 1 (Tab. 3). 
Zwischen den beiden Gruppen unterschied sich die Fresslust prozentual am Tag 6 
signifikant (Chi
2
-Test, P < 0.05). In Bezug auf die Pansenmotorik zeigte sich bei 
den Kühen der Gruppe C im Verlauf der Behandlung kaum eine Besserung (Tag 1 
5 Kühe, Tag 6 4 Kühe mit aufgehobener Pansenmotorik), während sich die Zahl 
der Kühe mit aufgehobener Pansenmotorik bei der Gruppe D sogar verdoppelte 
(von 2 auf 4). Ähnliches gilt für die Kühe mit reduzierter Darmmotorik. Die Kot-
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beschaffenheit bei der Gruppe C wurde innerhalb der 78 Beobachtungen (13 Tiere 
während 6 Tagen) 19 Mal als dünnflüssig bis wässrig bzw. bei der Gruppe D in-
nerhalb 36 Beobachtungen (6 Tiere während 6 Tagen) 11 Mal als dünnflüssig bis 
wässrig eingestuft. 
BKF-Symptome (Tab. 3) 
Die Kühe der Gruppen C und D hatten über die Untersuchungszeit mehrere BKF-
Symptome gezeigt. Eitriger Nasenausfluss wurde während der 6-tägigen Untersu-
chungsperiode bei 2 bis 4 Tieren (15.4 bis 30.8 %) der Gruppe C und bei 5 Tieren 
(83.3 %) der Gruppe D nachgewiesen. Zwischen den beiden Gruppen war dieser 
Unterschied zwischen den Tagen 1 und 3 signifikant (Chi
2
-Test, P < 0.05). Bei der 
Gruppe C nahm die Zahl der Kühe mit Speichelfluss innerhalb der sechs Untersu-
chungstage ab, während die Häufigkeit dieses Symptoms bei den Kühen der 
Gruppe D praktisch gleich blieb. Die Zahl der Kühe mit Tränenfluss änderte sich 
in beiden Gruppen kaum. Eine beidseitige Korneatrübung wurde bei 7 bis 9 Tieren 
(53.8 bis 69.2 %) der Gruppe C und bei 5 bis 6 Tieren (83.3 bis 100 %) der 
Gruppe D gesehen. Bei beiden Gruppen blieb der Prozentsatz der Tiere mit beid-
seitiger Korneatrübung relativ konstant. Das Vorhandensein von Erosionen an 
Flotzmaul und Gingiva wurde bei beiden Gruppen beobachtet. Bei der Gruppe C 
nahm der Anteil betroffener Tiere mit der Zeit ab, bei der Gruppe D blieb er rela-
tiv konstant. Neurologische Symptome wie Nystagmus, Tremor, Ataxie und Hy-
permetrie wurden bei beiden Gruppen beobachtet. Die neurologischen Symptome 
nahmen bei beiden Gruppen mit der Zeit zu. Am Tag 1 zeigten nur 7.7 % der 
Tiere der Gruppe C bzw. 16.7 % der Tiere der Gruppe D neurologische Sym-
ptome. Am Tag 6 stieg der Prozentsatz auf bis 38.5 % bei der Gruppe C und 83.3 
% bei der Gruppe D. 
  
 
Tab. 2: Verlauf von Rektaltemperatur, Herz- und Atemfrequenz bei allen Tiergruppen an den Tagen 1 bis 6 (Mittelwerte ± 
Standardabweichungen; Schwankungsbreiten in Klammern) 





















(37.9 ˗ 38.6) (38.4 ˗ 38.6) (38.2 ˗ 38.8) (38.3 ˗ 38.6) (38.3 ˗ 39.9) (38.3 ˗ 40.9) 
B 38.6 ± 0.19 38.5 ± 0.42 38.6 ± 0.07 38.7 ± 0.29 38.8 ± 0.30 38.8 ± 0.28 
(38.4 ˗ 38.9) (38.0 ˗ 39.0) (38.5 ˗ 38.7) (38.5 ˗ 39.2) (38.3 ˗ 39.1) (38.4 ˗ 39.1) 
C 39.2 ± 0.85 38.8 ± 0.47 39.0 ± 0.68 39.1 ± 0.54 39.1 ± 0.51 39.2 ± 0.84 
(37.6 ˗ 40.6) (38.2 ˗ 39.6) (38.4 ˗ 40.6) (38.4 ˗ 40.2) (38.3 ˗ 39.9) (37.2 ˗ 40.4) 
D 39.5 ± 0.77 39.2 ± 0.99 39.8 ± 1.00 39.4 ± 1.06 39.4 ± 1.09 39.2 ± 0.74 
(38.0 ˗ 40.0) (38.2 ˗ 40.9) (38.8 ˗ 41.2) (38.2 ˗ 41.2) (38.3 ˗ 41.0) (38.4 ˗ 40.0) 
E+F 39.7 ± 0.84 39.0 ± 0.92 39.5 ± 0.93 40.3 ± 0.42 40.1 ± 0.91 40.0 ± 0.07 






















(60.0 ˗ 88.0) (64.0 ˗ 88.0) (60.0 ˗ 92.0) (56.0 ˗ 80.0) (64.0 ˗ 80.0) (64.0 ˗ 92.0) 
B 68.8 ± 11.0 72.0 ± 8.00 75.2 ± 10.4 76.0 ± 8.94 75.2 ± 6.57 79.2 ± 8.67 
(52.0 ˗ 80.0) (60.0 ˗ 80.0) (60.0 ˗ 88.0) (64.0 ˗ 88.0) (68.0 ˗ 80.0) (68.0 ˗ 88.0) 
C 79.4 ± 12.0 82.8 ± 13.9 76.9 ± 14.4 81.5 ± 14.0 81.1 ± 14.48 84.3 ± 16.13 
(68.0 ˗ 100) (60.0 ˗ 104) (56.0 ˗ 100) (56.0 ˗ 108) (54.0 ˗ 104) (52.0 ˗ 100) 
D 78.0 ± 9.03 75.3 ± 6.41 83.3 ± 3.90 78.0 ± 9.72 72.8 ± 10.35 83.2 ± 15.33 
(68.0 ˗ 92.0) (68.0 ˗ 84.0) (80.0 ˗ 88.0) (64.0 ˗ 88.0) (60.0 ˗ 84.0) (64.0 ˗ 100) 
E+F 81.3 ± 12.9 80.0 ± 6.93 80.0 ± 10.6 80.0 ± 0.00 84.0 ± 4.00 86.0 ± 19.80 
(72.0 ˗ 96.0) (76.0 ˗ 88.0) (68.0 ˗ 88.0) (80.0 ˗ 80.0) (80.0 ˗ 88.0) (72.0 ˗ 100) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01 






Fortsetzung Tab. 2 






















(20.0 ˗ 36.0) (20.0 ˗ 28.0) (20.0 ˗ 36.0) (20.0 ˗ 36.0) (20.0 ˗ 28.0) (24.0 ˗ 28.0) 
B 26.4 ± 10.0 25.6 ± 6.07 31.2 ± 7.69 25.6 ± 4.56 27.2 ± 9.55 25.6 ± 6.07 
(20.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 36.0) (20.0 ˗ 40.0) (20.0 ˗ 32.0) (20.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 36.0) 
C 27.4 ± 7.46 28.6 ± 10.2 28.0 ± 7.70 27.4 ± 7.46 27.4 ± 6.29 29.3 ± 7.69 
(20.0 ˗ 44.0) (16.0 ˗ 56.0) (16.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 40.0) (20.0 ˗ 44.0) 
D 23.3 ± 3.01 26.7 ± 7.00 30.0 ± 6.06 25.3 ± 5.47 21.6 ± 2.19 25.6 ± 4.56 
(20.0 ˗ 28.0) (20.0 ˗ 40.0) (24.0 ˗ 40.0) (20.0 ˗ 36.0) (20.0 ˗ 24.0) (20.0 ˗ 32.0) 
E+F 28.0 ± 4.00 32.0 ± 4.00 38.7 ± 6.10 32.0 ± 6.93 32.0 ± 8.00 38.0 ± 2.83 
(24.0 ˗ 32.0) (28.0 ˗ 36.0) (32.0 ˗ 44.0) (28.0 ˗ 40.0) (24.0 ˗ 40.0) (36.0 ˗ 40.0) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  






Tab. 3: Verlauf der klinischen Parameter bei allen Tiergruppen an den Tagen 1 bis 6 




A (n = 5) 0 0 0 0 1 (20 %) 1 (20 %) C:E Tag4* 
C:A Tage 1-4** 
C:A Tage 5-6* 
D:B Tage 1-4, 6**, 
Tag 5* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 12 (92.3 %) 11 (84.6 %) 13 (100 %) 13 (100 %) 12 (92.3 %) 12 (92.3 %) 
D (n = 6) 6 (100 %) 6 (100 %) 6 (100 %) 6 (100 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 
E (n = 3) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 
Aufgehobene 
Fresslust 
A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 C:A Tag 1* 
C:D Tag 6* 
D:B Tag 1* 
Tag 6** 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 8 (61.5 %) 6 (46.2 %) 4 (30.8 %) 3 (23.1 %) 5 (38.5 %) 4 (30.8 %) 
D (n = 6) 5 (83.3 %) 3 (50 %) 2 (33.3 %) 3 (50 %) 2 (33.3 %) 5 (83.3 %) 
E (n = 3) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 
Aufgehobene 
Pansenmotorik 
A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 D:B Tage 5-6* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 5 (38.5 %) 3 (23.1 %) 4 (30.8 %) 6 (46.2 %) 6 (46.2 %) 4 (30.8 %) 
D (n = 6) 2 (33.3 %) 3 (50 %) 3 (50 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 
E (n = 3) 1 (33.3 %) 0 1 (33.3 %) 2 (66.7 %) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 
Reduzierte 
Darmmotorik 
A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 D:B Tage 5-6* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 6 (46.2 %) 6 (46.2 %) 7 (53.8 %) 5 (38.5 %) 6 (46.2 %) 5 (38.5 %) 
D (n = 6) 1 (16.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 
E (n = 3) 0 1 (33.3 %) 1 (33.3 %) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 
Eitriger 
Nasenausfluss 
A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 C:E Tage 5+6* 
C:A Tage 1+2* 
C:D Tage 1-3* 
D:E Tag 6* 
D:B Tage 1-6* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 3 (23.1 %) 2 (15.4 %) 2 (15.4 %) 3 (23.1 %) 3 (23.1 %) 4 (30.8 %) 
D (n = 6) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 
E (n = 3) 1 (33.3 %) 1 (33.3 %) 1 (33.3 %) 1 (33.3 %) 1 (33.3 %) 1 (33.3 %) 






Fortsetzung Tab. 3 
Parameter Gruppe Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 UG 
Speichelfluss A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 C:A Tag 2* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 7 (53.8 %) 8 (61.5 %) 5 (38.5 %) 6 (46.2 %) 4 (30.8 %) 3 (23.1 %) 
D (n = 6) 3 (50 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 
E (n = 3) 3 (100 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 
Tränenfluss A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 D:B Tage 2-3* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 7 (53.8 %) 7 (53.8 %) 6 (46.2 %) 6 (46.2 %) 7 (53.8 %) 5 (38.5 %) 
D (n = 6) 4 (66.7 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 4 (66.7 %) 3 (50 %) 3 (50 %) 
E (n = 3) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 
Beidseitige 
Korneatrübung 
A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 C:A Tage 1-6* 
D:B Tage 1-3*, 
Tage 4-6** 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 8 (61.5 %) 8 (61.5 %) 8 (61.5 %) 9 (69.2 %) 9 (69.2 %) 7 (53.8 %) 
D (n = 6) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 5 (83.3 %) 6 (100 %) 6 (100 %) 6 (100 %) 




A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 C:A Tag 2* 
D:B Tag 6* B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 7 (53.8 %) 9 (69.2 %) 6 (46.2 %) 6 (46.2 %) 4 (30.8 %) 3 (23.1 %) 
D (n = 6) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 4 (66.7 %) 5 (83.3 %) 
E (n = 3) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 2 (66.7 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 2 (66.7 %) 
Neurologische 
Symptome 
A (n = 5) 0 0 0 0 0 0 D:B Tag 6* 
B (n = 5) 0 0 0 0 0 0 
C (n = 13) 1 (7.7 %) 1 (7.7 %) 1 (7.7 %) 1 (7.7 %) 2 (15.4 %) 5 (38.5 %) 
D (n = 6) 1 (16.7 %) 1 (16.7 %) 2 (33.3 %) 3 (50 %) 4 (66.7 %) 5 (83.3 %) 
E (n = 3) 0 0 0 0 0 0 








Von den Kühen der Gruppe C mussten 7 (53.8 %) und von denen der Gruppe D 
alle 6 Kühe (100 %) euthanasiert werden. Die Euthanasie erfolgte 5 (n = 8), 7 (n = 
2), 8 (n = 1), 14 (n = 1) und 15 (n = 1) Tage nach Behandlungsbeginn. Die Eutha-
nasiehäufigkeit der beiden Gruppen unterschied sich nicht signifikant (Chi
2
-Test, 
P > 0.05). 
Heilungsrate 
Von den Kühen der Gruppe C wurden 6 Tiere (46.2 %) gesund entlassen. Die 
Entlassung erfolgte 7 (n = 3), 10 (n = 1) und 17 (n = 2) Tage nach Behandlungs-
beginn. Die Heilungsrate der beiden Gruppen unterschied sich nicht signifikant. 
Von den gesund entlassenen Tieren waren 5 weiblich und eines männlich. Das 
männliche Tier war ein Maststier und wurde 5 Monate nach erfolgreicher Therapie 
im Alter von 16 Monaten geschlachtet. Von den 5 Kühen wurde eine gesund und 
trächtig nach Georgien exportiert. Drei Kühe wurden gesund und haben in der 
Zwischenzeit je ein lebendes Kalb geboren. Die sechste Kuh war gesund und 
wurde vor der Alpung im Sommer 2009 gegen Blauzungenkrankheit geimpft. 
Nach der Alpung, im September 2009, erkrankte die Kuh erneut an BKF und 
wurde euthanasiert. 
Gruppen E und F: BKF-Tiere ohne IL-2-Behandlung 
Allgemeinbefinden 
Der Allgemeinzustand konnte nur bei den Tieren der Gruppe E täglich untersucht 
werden. Bei diesen 3 Tieren wurde der Allgemeinzustand nach einer initialen 
Verbesserung gegen Ende der Untersuchungszeit erneut schlechter. 
Verlauf der rektalen Temperatur (Tab. 2) 
Bei den BKF-Tieren der Gruppen E und F war die rektale Temperatur erhöht. Bei 
den Kühen dieser Gruppen schwankte die rektale Temperatur im Verlauf der Be-




Verlauf der Herzfrequenz (Tab. 2) 
Die Kühe der Gruppen E und F wiesen an allen 6 Untersuchungstagen eine leicht 
erhöhte Herzfrequenz zwischen 80.0  0.00 und 86.0  19.80 Schlägen pro Minute 
auf. 
Verlauf der Atemfrequenz (Tab. 2) 
Die Atemfrequenz der Gruppen E und F schwankte zwischen 28.0  4.00 Atem-
zügen pro Minute am Tag 1 und 38.7  6.10 Atemzügen pro Minute am Tag 3. 
Verdauungsapparat (Tab. 3) 
Die Fresslust verbesserte sich bei den Tieren der Gruppe E während der Therapie 
nicht. Ähnliches galt für die Pansen- und Darmmotorik. Die Kotbeschaffenheit der 
Gruppe E wurde an den Tagen 4 und 5 bei einer Kuh als dünnflüssig bis wässrig 
eingestuft. 
BKF-Symptome (Tab. 3) 
Die Kühe der Gruppe E hatten über die Untersuchungszeit mehrere BKF-Symp-
tome gezeigt. Eitriger Nasenausfluss wurde während der 6-tägigen Untersu-
chungsperiode bei einer Kuh (33.3 %) beobachtet.  Alle 3 Kühe speichelten wäh-
rend der gesamten Untersuchungsperiode unterschiedlich stark. Zwei bzw. drei 
Kühe zeigten Tränenfluss und erosive Veränderungen an Flotzmaul und Gingiva. 
Korneatrübung wurde am Tag 1 nur bei einer Kuh, am Tag 6 bei allen drei Kühen 
beobachtet. Keine Kuh wies neurologische Symptome auf. 
Euthanasie 
Von den Kühen der Gruppe E mussten alle 3 (100 %) und von denjenigen der 
Gruppe F 19 Tiere (90.5 %) euthanasiert bzw. geschlachtet werden. Die Euthana-
sie erfolgte 1 (n = 9), 2 (n = 5), 3 (n = 2), 4 (n = 2), 5 (n = 1), 6 (n = 1), 24 (n = 1) 
und 35 Tage (n = 1) nach Behandlungsbeginn. Die Euthanasiehäufigkeit der bei-
den Gruppen unterschied sich nicht signifikant (Chi
2





Von den Kühen der Gruppe E wurden ein Tier (33.3 %) und von denjenigen der 
Gruppe F 2 Tiere (9.5 %) gesund entlassen. Die Entlassung erfolgte 16 (n = 1), 17 
(n = 1) und 19 (n = 1) Tage nach Behandlungsbeginn. Die Heilungsraten der 
beiden Gruppen unterschieden sich nicht signifikant. Bei den gesund entlassenen 
Tieren handelte es sich um drei Kühe, wobei die zwei Kühe der Gruppe F eine 
milde Form des Bösartigen Katarrhalfiebers aufwiesen. 
6.1.2.1. Zusammenfassende Betrachtung des Krankheitsverlaufs 
Gruppen C und D: BKF-Tiere mit IL-2-Behandlung 
Bei 7 Tieren der Gruppe C (53.8 %) und bei allen 6 Tieren der Gruppe D (100 %) 
kam es zwischen dem 5. und 15. Tag nach Behandlungsbeginn zu einer weiteren 
Verschlechterung des Allgemeinzustands. Die Tiere zeigten immer stärkere Sym-
ptome der Krankheit sowie zunehmende Inappetenz und Apathie und wurden des-
halb euthanasiert. Von den Kühen der Gruppe C wurden 6 Tiere (46.2 %) zwi-
schen dem 7. und dem 17. Tag nach Behandlungsbeginn gesund entlassen. Die 
rektale Temperatur sank bei allen 6 Kühen innerhalb von 10 Tagen in den Nor-
malbereich. Alle Kühe nahmen ab dem dritten Tag wieder Futter auf. Die Erosio-
nen heilten langsam ab. Zwei von diesen Kühen hatten nie Korneatrübung gezeigt, 
2 Tiere zeigten eine Heilung der Augenveränderungen 3 bzw. 6 Tage nach Be-
handlungsbeginn und 2 Kühe wurden ohne eine komplette Genesung der Sym-
ptome entlassen und durch den Besitzer bis zur Heilung weiterbehandelt. 
Gruppen E und F: BKF-Tiere ohne IL-2-Behandlung 
Bei 2 Tieren der Gruppe E (66.7 %) und 19 Tieren der Gruppe F (90.5 %) kam es 
zwischen dem 1. und 24. Tag nach Behandlungsbeginn zu einer weiteren Ver-
schlechterung des Allgemeinzustands. Die Tiere zeigten immer stärkere BKF-
Symptome sowie zunehmende Inappetenz und Apathie und wurden deshalb eu-




handlungsbeginn gesund entlassen. Die rektale Temperatur sank am 9. Tag in den 
Normalbereich. Die Kuh nahm ab dem zwölften Tag wieder Futter auf. Die Ero-
sionen heilten langsam ab. Die Kuh wurde ohne komplette Abheilung der Sym-
ptome entlassen und durch den Besitzer bis zur Heilung weiterbehandelt. 
6.1.2.2. Vergleich der klinischen Befunde zwischen den überlebenden und 
nicht überlebenden Tieren mit BKF 
Allgemeinbefinden (Tab. 4)  
Bei den 6 überlebenden und den 16 nicht überlebenden Tieren wurde während der 
Untersuchungszeit eine relativ konstante Anzahl Tiere beobachtet, die einen 
schlechten Allgemeinzustand zeigten. Eine Verbesserung bzw. eine Verschlechte-
rung des Allgemeinzustandes konnte innerhalb der 6-tägigen Untersuchungsperi-
ode bei beiden Gruppen nicht festgestellt werden. Nach dem Tag 6 wurde bei den 
überlebenden Tieren eine langsame Besserung des Allgemeinzustandes beobach-
tet. Der Unterschied des Allgemeinzustandes (schlechter Allgemeinzustand bei 
den nicht überlebenden Tieren) zwischen den Gruppen war zwischen den Tagen 4 
und 6 signifikant (Chi
2
-Test, P < 0.01). 
Temperatur, Herz- und Atemfrequenz (Tab. 5)  
Die nicht überlebenden Tiere wiesen eine signifikant höhere Temperaturverlaufs-
kurve als die überlebenden auf. Die Herzfrequenz und die Atemfrequenz der bei-
den Gruppen unterschieden sich nicht signifikant. 
Verdauungsapparat (Tab. 4)  
Die überlebenden Tiere zeigten an den Tagen 1, 3, 5 und 6 eine signifikant bessere 
Fresslust als die nicht überlebenden Tiere. Die Pansenmotorik war an den Tagen 3 
bis 6 bei den überlebenden Tieren stärker und intensiver als bei den nicht überle-
benden Tieren. Das Gleiche gilt für die Stärke und Intensität der Darmmotorik. 
BKF-Symptome (Tab. 4) 




den überlebenden Tieren beobachtet. An den Tagen 3, 4 und 6 war der Unter-
schied signifikant (Chi
2
-Test, P < 0.05). Bei den überlebenden Tieren nahm der 
Speichelfluss innerhalb der sechs Untersuchungstage ab und bei den nicht überle-
benden Tieren nahm er zu. Signifikant war der Unterschied zwischen den beiden 
Gruppen am Tag 6 (Chi
2
-Test, P < 0.05). In Bezug auf das Vorkommen von Trä-
nenfluss unterschieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant. Die beidseitige 
Korneatrübung nahm innerhalb der Untersuchungszeit bei den überlebenden Tie-
ren ab und bei den nicht überlebenden Tieren stark zu. Ein signifikanter Unter-
schied war zwischen den Gruppen an den Tagen 4 und 5 (Chi
2
-Test, P < 0.05) und 
am Tag 6 (P < 0.01) zu sehen. Das Vorhandensein von Erosionen an Flotzmaul 
und Gingiva wurde bei beiden Gruppen beobachtet. Bei den überlebenden Tieren 
nahm der Anteil betroffener Tiere mit der Zeit ab, bei den nicht überlebenden Tie-
ren nahm er gegen Ende der Beobachtungperiode zu. Signifikante Unterschiede 
wurden am Tag 6 (Chi
2
-Test, P < 0.05) nachgewiesen. Neurologische Symptome 
wie Nystagmus, Tremor, Ataxie und Hypermetrie wurden bei beiden Gruppen 
beobachtet. Die nicht überlebenden Tiere zeigten gegen Ende der Untersuchung 





Tab. 4: Verlauf der klinischen Parameter bei 6 überlebenden und 16 nicht überlebenden Tieren an den Tagen 1 bis 6 





















































7 (43.8 %) 7 (43.8 %) 8 (50 %) 8 (50 %) 8 (50 %) 11 (68.8 %) 









Fortsetzung Tab. 4 


















































1 (6.3 %) 1 (6.3 %) 2 (12.5 %) 3 (18.8 %) 5 (31.3 %) 10 (62.5 %) 









Tab. 5: Verlauf von rektaler Temperatur, Herz- und Atemfrequenz bei 6 überlebenden (Ü) und 16 nicht überlebenden (NÜ) 
Tieren an den Tagen 1 bis 6 (GLM, Mittelwerte ± Standardabweichungen; Schwankungsbreiten in Klammern) 
P G Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 U 
RT Ü 
(n = 6) 
38.9 ± 0.43 38.6 ± 0.31 38.8 ± 0.56 38.9 ± 0.18 39.0 ± 0.38 39.1 ± 0.33 
P < 0.01 
(38.4 ˗ 39.5) (38.2 ˗ 39.1) (38.4 ˗ 39.9) (38.7 ˗ 39.2) (38.6 ˗ 39.7) (38.7 ˗ 39.6) 
NÜ 
(n = 16) 
39.5 ± 0.89 39.1 ± 0.76 39.5 ± 0.89 39.5 ± 0.86 39.5 ± 0.85 39.3 ± 0.94 
(37.6 ˗ 40.7) (38.2 ˗ 40.9) (38.4 ˗ 41.2) (38.2 ˗ 41.2) (38.3 ˗ 41.0) (37.2 ˗ 40.4) 
HF Ü 
(n = 6) 
79.3 ± 12.75 79.3 ± 12.75 81.3 ± 11.50 80.0 ± 5.06 81.3 ± 6.02 84.0 ± 2.53 
 
(68.0 ˗ 100.0) (64.0 ˗ 92.0) (68.0 ˗ 100.0) (72.0 ˗ 84.0) (72.0 ˗ 88.0) (80.0 ˗ 88.0) 
NÜ 
(n = 16) 
79.3 ± 10.55 80.8 ± 11.61 78.3 ± 12.30 80.5 ± 13.54 78.8 ± 14.85 84.3 ± 18.65 
(68.0 ˗ 100.0) (60.0 ˗ 104.0) (56.0 ˗ 100.0) (56.0 ˗ 108.0) (54.0 ˗ 104.0) (52.0 ˗ 100.0) 
AF Ü 
(n = 6) 
26.0 ± 6.57 30.0 ± 12.84 29.3 ± 7.87 30.0 ± 8.29 26.7 ± 4.84 26.0 ± 4.20 
 
(20.0 ˗ 36.0) (24.0 ˗ 56.0) (24.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 32.0) (20.0 ˗ 32.0) 
NÜ 
(n = 16) 
26.5 ± 6.35 28.0 ± 7.00 30.3 ± 7.86 26.5 ± 6.35 26.7 ± 7.20 30.8 ± 8.06 
(20.0 ˗ 44.0) (16.0 ˗ 40.0) (16.0 ˗ 44.0) (20.0 ˗ 40.0) (20.0 ˗ 40.0) (20.0 ˗ 44.0) 
*: Differenz P < 0.05, **: Differenz P < 0.01 








6.2. Hämatologische Befunde 
Die Befunde der hämatologischen Untersuchung sind für alle Gruppen in der Tab. 
6 dargestellt. 
Gruppen A und B: Gesunde Kühe 
Befunde am Tag 1 (Tab. 6) 
Bei der Einlieferung war der Hämatokrit der gesunden Kühe in 9 Fällen normal 
(30 – 35 %) und in einem Fall erniedrigt (< 29 %). Die Gesamtleukozytenzahl war 
bei einem Tier erniedrigt (< 4.0 x 10
3
/µl) und bei einem Tier erhöht (> 8.8 x 
10
3
/µl). Vier Tiere wiesen eine Lymphopenie (< 2.19 x 10
3
/µl) auf. Eine Mono-
zytose (> 0.17 x 10
3
/µl) wurde bei 6 Tieren gesehen. Die segmentkernigen, stab-
kernigen, eosinophilen und basophilen Granulozyten lagen im Normalbereich. 
Befunde an den Tagen 2 bis 6 (Tab. 6) 
Bei den gesunden Kontrolltieren kam es im Verlauf der Untersuchung nur zu ge-
ringgradigen, nicht relevanten Schwankungen der untersuchten Parameter. Nur die 
Lymphozytenzahl zeigte bei der Gruppe A einen signifikanten Anstieg (GLM, P < 
0.05). 
Gruppen C, D, E und F: BKF-Tiere 
Befunde am Tag 1 (Tab. 6) 
Bei der Einlieferung war der Hämatokrit der an BKF erkrankten Kühe in 13 Fällen 
normal (30 – 35 %), in 7 Fällen erhöht (> 35 %) und in zwei Fällen erniedrigt (< 
30 %). Die Gesamtleukozytenzahl war am Tag 1 bei 8 Tieren normal (4.0 – 10.0 x 
10
3
/µl), bei 10 Tieren erniedrigt (< 4.0 x 10
3
/µl) und bei 4 Tieren erhöht (> 10.0 x 
10
3
/µl). Bei 12 Tieren wurden am Tag 1 stabkernige Granulozyten gesehen. Diese 
Befunde waren bei 6 Tieren mit einer normalen Gesamtleukozytenzahl verbunden, 
was für eine regenerative Linksverschiebung sprach, und bei 6 Tieren mit einer 
Leukopenie, was gleichbedeutend mit einer degenerativen Leukopenie war. 13 
Tiere wiesen eine Lymphopenie auf (< 2.19 x 10
3






/µl) wurde bei 9 Tieren gesehen. Die segmentkernigen, stabkernigen, eosi-
nophilen und basophilen Granulozyten lagen im Normalbereich. 
Befunde an den Tagen 2 bis 6 (Tab. 6) 
Im Verlauf der Behandlung sank der durchschnittliche Hämatokrit bei den Kühen 
der Gruppe C signifikant ab (P < 0.01). Die Gruppe D zeigte innerhalb der Unter-
suchungszeit tiefere Hämatokritwerte als die Gruppe C (P < 0.01). Die Leukozyten 
waren bei der Gruppe D und bei den BKF-Kontrolltieren (Gruppen E und F) nied-
riger als bei der Gruppe C (P < 0.01). Die eosinophilen Granulozyten waren wäh-
rend der Untersuchungszeit bei der Gruppe C höher als bei den Gruppen E und F 
und als bei der Gruppe D (P < 0.05). Die Gruppe C zeigte auch im Verlauf der 
Tage einen signifikanten Anstieg der eosinophilen Granulozyten (P < 0.01). Die 
Gruppe D zeigte zusätzlich tiefere Lymphozytenzahlen als die BKF-Kontrollgrup-
pen E und F (P < 0.05). Im Verlauf der Behandlung normalisierte sich die Links-
verschiebung bei einem Tier mit initialer Lymphopenie und bei 3 Tieren mit initial 
normaler Gesamtleukozytenzahl. Fünf Tiere wiesen über die ganze Untersu-
chungszeit eine degenerative Linksverschiebung auf. Sechs Tiere mit initial nor-
maler Leukozytenzahl entwickelten eine regenerative (n = 3) bzw. eine degenera-
tive Linksverschiebung (n = 3). 
  
 
Tab. 6: Verlauf der hämatologischen Parameter bei den Gruppen A bis F an den Tagen 1 bis 6 (Mittelwerte ± Standardabwei-
chungen; Schwankungsbreiten in Klammern) 
















(24.0 ˗ 33.0) (24.0 ˗ 33.0) (24.0 ˗ 31.0) (23.0 ˗ 31.0) (24.0 ˗ 35.0) (24.0 ˗ 32.0) 
B 27.0 ± 1.58 26.2 ± 1.10 25.4 ± 1.95 25.6 ± 1.52 24.8 ± 2.59 24.8 ± 1.48 
(25.0 ˗ 29.0) (25.0 ˗ 28.0) (23.0 ˗ 28.0) (24.0 ˗ 27.0) (21.0 ˗ 28.0) (23.0 ˗ 27.0) 
C 34.3 ± 7.13 30.6 ± 5.15 30.7 ± 5.50 31.6 ± 4.54 30.2 ± 7.35 29.7 ± 4.40 
(24.0 ˗ 47.0) (23.0 ˗ 41.0) (26.0 ˗ 46.0) (27.0 ˗ 43.0) (24.0 ˗ 52.0) (24.0 ˗ 40.0) 
D 29.3 ± 4.32 27.5 ± 3.78 26.2 ± 3.19 26.7 ± 2.94 26.0 ± 3.16 28.4 ± 4.16 
(23.0 ˗ 35.0) (23.0 ˗ 33.0) (21.0 ˗ 30.0) (22.0 ˗ 30.0) (21.0 ˗ 29.0) (24.0 ˗ 33.0) 
E+F 31.7 ± 1.53 29.0 ± 1.41 28.7 ± 3.06 27.7 ± 3.21 28.0 ± 4.58 27.5 ± 4.95 




















(5.18 ˗ 6.4) (5.0 ˗ 6.6) (5.2 ˗ 6.2) (4.9 ˗ 6.4) (4.8 ˗ 6.4) (5.1 ˗ 6.8) 
B 6.0 ± 0.48 5.9 ± 0.40 5.7 ± 0.53 5.7 ± 0.12 5.5 ± 0.46 5.5 ± 0.34 
(5.4 ˗ 6.7) (5.3 ˗ 6.2) (4.8 ˗ 6.3) (5.5 ˗ 5.8) (4.8 ˗ 5.9) (5.0 ˗ 5.9) 
C 7.3 ± 1.58 6.4 ± 1.00 6.4 ± 1.16 6.5 ± 1.11 6.3 ± 1.49 6.3 ± 1.10 
(5.3 ˗ 9.7) (5.3 ˗ 8.2) (5.1 ˗ 9.5) (5.2 ˗ 9.0) (4.9 ˗ 10.5) (5.1 ˗ 8.8) 
D 6.1 ± 0.74 5.7 ± 0.76 5.3 ± 0.61 5.5 ± 0.46 5.2 ± 0.47 5.7 ± 0.75 
(5.4 ˗ 7.5) (5.0 ˗ 7.0) (4.8 ˗ 6.4) (5.0 ˗ 6.0) (4.9 ˗ 6.1) (4.8 ˗ 6.8) 
E+F 6.0 ± 0.80 5.8 ± 0.78 5.5 ± 1.11 5.3 ± 1.18 5.5 ± 1.22 5.5 ± 1.83 
(5.6 ˗ 7.0) (5.2 ˗ 6.4) (4.6 ˗ 6.7) (4.2 ˗ 6.6) (4.1 ˗ 6.5) (4.2 ˗ 6.8) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01 






Fortsetzung Tab. 6 






















(5.1 ˗ 9.4) (5.0 ˗ 10.7) (4.0 ˗ 9.2) (3.8 ˗ 11.3) (4.3 ˗ 9.8) (4.7 ˗ 11.3) 
B 6.8 ± 1.88 5.6 ± 1.42 5.5 ± 1.87 6.4 ± 1.66 7.0 ± 2.50 6.4 ± 2.36 
(3.7 ˗ 8.7) (3.7 ˗ 7.3) (3.9 ˗ 8.4) (4.7 ˗ 9.0) (3.8 ˗ 10.2) (2.9 ˗ 8.3) 
C 6.2 ± 3.12 6.3 ± 3.78 5.5 ± 3.00 5.9 ± 2.92 6.3 ± 2.61 6.8 ± 3.18 
(1.6 ˗ 11.5) (1.6 ˗ 13.6) (1.8 ˗ 12.4) (1.9 ˗ 10.4) (2.5 ˗ 10.3) (2.3 ˗ 11.0) 
D 4.8 ± 2.74 3.9 ± 1.78 3.2 ± 1.00 3.3 ± 0.89 4.3 ± 1.75 4.6 ± 2.14 
(1.8 ˗ 8.9) (2.2 ˗ 7.0) (1.9 ˗ 4.3) (2.2 ˗ 4.8) (2.4 ˗ 6.9) (1.9 ˗ 7.4) 
E+F 5.1 ± 2.65 3.7 ± 1.86 3.4 ± 1.24 3.6 ± 1.62 5.1 ± 2.29 5.4 ± 1.74 





























(2.2 ˗ 6.2) (2.0 ˗ 7.2) (1.1 ˗ 7.0) (1.3 ˗ 7.7) (1.0 ˗ 5.8) (1.1 ˗ 3.4) 
B 3.4 ± 1.06 2.2 ± 0.85 2.1 ± 1.27 2.6 ± 1.40 3.2 ± 2.44 2.3 ± 1.81 
(2.2 ˗ 5.0) (1.2 ˗ 3.3) (0.6 ˗ 3.8) (1.4 ˗ 4.2) (1.0 ˗ 7.2) (0.7 ˗ 5.3) 
C 2.8 ± 1.93 2.4 ± 2.13 2.0 ± 1.59 2.4 ± 1.42 2.6 ± 1.64 3.4 ± 2.10 
(0.7 ˗ 6.6) (0.8 ˗ 7.3) (0.8 ˗ 6.4) (0.2 ˗ 5.0) (1.0 ˗ 6.6) (0.7 ˗ 6.9) 
D 2.8 ± 2.13 1.7 ± 1.20 1.6 ± 0.96 1.3 ± 0.77 2.1 ± 1.68 2.5 ± 2.06 
(0.7 ˗ 6.2) (0.7 ˗ 3.8) (0.7 ˗ 2.7) (0.9 ˗ 2.8) (0.5 ˗ 4.8) (0.5 ˗ 5.6) 
E+F 2.5 ± 1.89 1.3 ± 1.23 1.1 ± 0.61 1.6 ± 1.09 2.5 ± 1.35 2.3 ± 1.40 
(0 ˗ 6.9) (0 ˗ 4.9) (0.4 ˗ 2.3) (0.6 ˗ 3.9) (0.9 ˗ 4.2) (1.2 ˗ 4.3) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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(0 ˗ 0) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0) 
B 0 ± 0 0 ± 0 0.01 ± 0.02 0 ± 0.01 0 ± 0 0 ± 0 
(0 ˗ 0) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0) 
C 0.2 ± 0.51 0.1 ± 0.15 0.04 ± 0.08 0.1 ± 0.16 0.2 ± 0.57 0.1 ± 0.35 
(0 ˗ 1.7) (0 ˗ 0.5) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.6) (0 ˗ 2.1) (0 ˗ 1.2) 
D 0.1 ± 0.12 0.2 ± 0.19 0.1 ± 0.19 0.2 ± 0.32 0.1 ± 0.19 0.1 ± 0.22 
(0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.5) (0 ˗ 0.8) (0 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.5) 
E+F 0.2 ± 0.52 0.1 ± 0.21 0.1 ± 0.22 0.1 ± 0.10 0 ± 0.01 0 ± 0.04 




































(0.2 ˗ 1.3) (0.2 ˗ 1.8) (0.1 ˗ 1.7) (0.6 ˗ 2.3) (0.4 ˗ 2.6) (0.9 ˗ 3.2) 
B 0.4 ± 0.06 0.4 ± 0.21 0.5 ± 0.25 0.6 ± 0.22 0.5 ± 0.28 0.5 ± 0.36 
(0.3 ˗ 0.4) (0.2 ˗ 0.8) (0.3 ˗ 0.8) (0.3 ˗ 0.9) (0.2 ˗ 0.9) (0.2 ˗ 1.1) 
C 0.1 ± 0.22 0.3 ± 0.38 0.2 ± 0.35 0.3 ± 0.44 0.2 ± 0.36 0.3 ± 0.36 
(0 ˗ 0.7) (0 ˗ 1.2) (0 ˗ 1.2) (0 ˗ 1.6) (0 ˗ 1.1) (0 ˗ 1.0) 
D 0.1 ± 0.07 0.1 ± 0.10 0.1 ± 0.07 0.1 ± 0.09 0.1 ± 0.08 0.1 ± 0.06 
(0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.1) 
E+F 0.1 ± 0.09 0.1 ± 0.11 0.1 ± 0.14 0.1 ± 0.13 0.1 ± 0.12 0.2 ± 0.10 
(0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.3) 
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(0 ˗ 0.1) (0.03 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.2) 
B 0.1 ± 0.04 0.03 ± 0.04 0.01 ± 0.02 0.1 ± 0.08 0.1 ± 0.06 0.1 ± 0.03 
(0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.2) (0 ˗ 0.1) 
C 0.02 ± 0.03 0.1 ± 0.21 0.1 ± 0.08 0.1 ± 0.08 0 ± 0.03 0.1 ± 0.05 
(0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.7) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.2) 
D 0.01 ± 0.03 0.02 ± 0.03 0.01 ± 0.02 0 ± 0.01 0 ± 0.01 0 ± 0 
(0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0) 
E+F 0.03 ± 0.05 0.02 ± 0.04 0.03 ± 0.03 0 ± 0.02 0 ± 0.04 0.1 ± 0.06 





















(0.04 ˗ 0.4) (0.2 ˗ 0.6) (0.02 ˗ 0.6) (0.1 ˗ 0.4) (0.1 ˗ 0.5) (0.1 ˗ 0.5) 
B 0.2 ± 0.17 0.3 ± 0.14 0.3 ± 0.25 0.3 ± 0.14 0.2 ± 0.13 0.3 ± 0.14 
(0.1 ˗ 0.5) (0.1 ˗ 0.5) (0.1 ˗ 0.7) (0.1 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.4) (0.1 ˗ 0.5) 
C 0.3 ± 0.39 0.2 ± 0.16 0 ± 0.27 0.3 ± 0.32 0.3 ± 0.23 0.2 ± 0.27 
(0.02 ˗ 1.3) (0.03 ˗ 0.5) (0.01 ˗ 0.9) (0 ˗ 0.9) (0 ˗ 0.7) (0 ˗ 1.0) 
D 0.2 ± 0.15 0.1 ± 0.13 0.1 ± 0.09 0.2 ± 0.10 0.2 ± 0.14 0.2 ± 0.12 
(0.02 ˗ 0.4) (0.02 ˗ 0.4) (0.01 ˗ 0.3) (0.1 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.3) 
E+F 0.2 ± 0.17 0.1 ± 0.13 0.2 ± 0.15 0.2 ± 0.13 0.2 ± 0.22 0.2 ± 0.25 
(0 ˗ 0.7) (0.02 ˗ 0.4) (0.1 ˗ 0.5) (0.1 ˗ 0.4) (0 ˗ 0.6) (0 ˗ 0.6) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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(1.2 ˗ 4.0) (1.3 ˗ 3.6) (1.8 ˗ 3.8) (1.4 ˗ 3.9) (1.7 ˗ 3.6) (1.9 ˗ 4.7) 
B 2.7 ± 1.35 2.7 ± 0.73 2.6 ± 1.00 2.9 ± 0.73 3.0 ± 1.26 3.2 ± 1.84 
(1.1 ˗ 4.3) (2.1 ˗ 3.7) (1.5 ˗ 4.1) (1.7 ˗ 3.5) (2.1 ˗ 5.2) (1.7 ˗ 6.1) 
C 2.7 ± 1.56 3.2 ± 1.76 2.9 ± 1.67 2.8 ± 1.45 3.0 ± 1.61 2.7 ± 1.33 
(0.4 ˗ 4.9) (0.4 ˗ 5.7) (0.7 ˗ 6.0) (0.5 ˗ 5.4) (0.4 ˗ 6.4) (0.6 ˗ 5.3) 
D 1.6 ± 0.57 1.8 ± 0.67 1.5 ± 0.57 1.7 ± 0.59 1.9 ± 0.74 1.8 ± 0.89 
(0.9 ˗ 2.4) (1.0 ˗ 2.6) (0.8 ˗ 2.3) (1.0 ˗ 2.5) (1.1 ˗ 2.8) (0.9 ˗ 3.2) 
E+F 2.2 ± 1.54 1.9 ± 1.06 1.9 ± 0.61 2.0 ± 1.06 2.3 ± 1.33 2.6 ± 0.97 
(0.2 ˗ 7.4) (0.3 ˗ 3.7) (0.7 ˗ 2.6) (0.7 ˗ 3.3) (0.6 ˗ 4.1) (1.4 ˗ 3.4) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  







6.2.2.1. Vergleich der hämatologischen Blutbefunde zwischen den überleben-
den und nicht überlebenden Tieren mit BKF 
Die Gesamtleukozytenzahl und die Anzahl der Lymphozyten, Monozyten, ba-
sophilen und eosinophilen Granulozyten waren bei den 6 überlebenden Kühen 
signifikant höher als bei den 16 nicht überlebenden Kühen (P < 0.01) (Tab. 7). 
Dazu stiegen die eosinophilen Granulozyten bei den überlebenden Tieren während 
der Untersuchungszeit signifikant an (GLM, P < 0.01). 
  
 
Tab. 7: Verlauf der hämatologischen Parameter bei den 6 überlebenden (Ü) und den 16 nicht überlebenden Tieren (NÜ) an den 
Tagen 1 bis 6 (Mittelwerte ± Standardabweichungen; Schwankungsbreiten in Klammern) 
Parameter Gruppe Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 UG 
Hämatokrit 
(%) 
Ü 30.2 ± 2.86 30.0 ± 3.69 29.0 ± 2.76 29.8 ± 2.23 28.2 ± 3.43 27.8 ± 2.86  
(27.0 ˗ 35.0) (27.0 ˗ 37.0) (26.0 ˗ 32.0) (27.0 ˗ 33.0) (25.0 ˗ 34.0) (25.0 ˗ 31.0) 
NÜ 33.5 ± 6.95 29.1 ± 5.02 29.1 ± 5.64 29.3 ± 5.06 29.1 ± 7.2 29.7 ± 4.68 





Ü 7.6 ± 2.29 7.9 ± 3.11 7.1 ± 2.71 7.4 ± 2.27 8.5 ± 1.80 7.4 ± 2.59 P < 0.01 
(5.1 ˗ 11.5) (4.6 ˗ 13.6) (4.2 ˗ 12.4) (4.7 ˗ 10.4) (5.1 ˗ 10.3) (4.5 ˗ 11.0) 
NÜ 4.8 ± 2.64 3.6 ± 1.81 3.3 ± 1.21 3.4 ± 1.23 4.4 ± 1.46 5.1 ± 2.65 








Ü 3.4 ± 1.65 3.2 ± 2.17 2.7 ± 1.83 2.7 ± 1.56 3.6 ± 1.79 3.2 ± 2.08 P < 0.01 
(1.9 ˗ 6.6) (1.2 ˗ 7.3) (1.4 ˗ 6.4) (0.9 ˗ 5.0) (1.0 ˗ 6.6) (1.2 ˗ 6.9) 
NÜ 
2.4 ± 1.93 1.3 ± 1.12 1.2 ± 0.65 1.5 ± 0.89 2.0 ± 1.15 2.8 ± 1.95 







Ü 0.2 ± 0.56 0 ± 0 0 ± 0.02 0 ± 0.02 0 ± 0 0 ± 0 P < 0.05 
(0 ˗ 1.7) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0) (0 ˗ 0) 
NÜ 0.2 ± 0.46 0.2 ± 0.20 0.1 ± 0.18 0.1 ± 0.23 0.2 ± 0.50 0.2 ± 0.34 
(0 ˗ 2.5) (0 ˗ 0.7) (0 ˗ 0.7) (0 ˗ 0.8) (0 ˗ 2.1) (0 ˗ 1.2) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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Ü 0.1 ± 0.23 0.4 ± 0.41 0.3 ± 0.42 0.5 ± 0.47 0.5 ± 0.39 0.4 ± 0.35 P < 0.01 
(0 ˗ 0.7) (0.1 ˗ 1.2) (0 ˗ 1.2) (0.1 ˗ 1.6) (0.1 ˗ 1.1) (0.1 ˗ 0.9) 
NÜ 0.1 ± 0.08 0.1 ± 0.11 0.1 ± 0.11 0.1 ± 0.09 0.1 ± 0.09 0 ± 0.05 







Ü 0 ± 0.03 0.1 ± 0.24 0.1 ± 0.08 0.1 ± 0.09 0 ± 0.04 0.1 ± 0.06 P < 0.01 
(0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.7) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.3) (0 ˗ 0.1) (0 ˗ 0.2) 
NÜ 0 ± 0.05 0 ± 0.03 0 ± 0.03 0 ± 0.02 0 ± 0.03 0 ± 0.03 





Ü 0.3 ± 0.39 0.3 ± 0.15 0.4 ± 0.29 0.5 ± 0.26 0.4 ± 0.23 0.2 ± 0.23 P < 0.01 
(0 ˗ 1.3) (0.1 ˗ 0.5) (0.1 ˗ 0.9) (0.2 ˗ 0.9) (0.1 ˗ 0.7) (0 ˗ 0.6) 
NÜ 0.2 ± 0.18 0.1 ± 0.12 0.2 ± 0.14 0.1 ± 0.09 0.1 ± 0.12 0.2 ± 0.24 






Ü 3.5 ± 0.83 4.0 ± 0.92 3.6 ± 1.51 3.7 ± 0.83 4.0 ± 1.32 3.5 ± 0.92 P < 0.01 
(2.5 ˗ 4.9) (2.9 ˗ 5.7) (1.7 ˗ 6.0) (3.1 ˗ 5.4) (2.2 ˗ 6.4) (2.4 ˗ 5.3) 
NÜ 1.9 ± 1.39 1.8 ± 1.12 1.8 ± 0.84 1.7 ± 0.82 2.0 ± 1.07 1.9 ± 0.90 
(0.2 ˗ 7.5) (0.3 ˗ 4.7) (0.7 ˗ 4.2) (0.5 ˗ 3.5) (0.4 ˗ 4.6) (0.6 ˗ 3.2) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  







6.3. Blutchemische Befunde 
Gruppen A und B: Gesunde Kühe 
Befunde am Tag 1 (Tab. 8) 
Bei den gesunden Tieren lagen die meisten Werte im Normalbereich, und die ver-
änderten Werte wichen nur minimal von den Normalbereichen ab. Das Bilirubin 
war bei acht Tieren erniedrigt (< 1.5 µmol/l) und bei zwei Tieren normal. Die Ak-
tivitäten der Enzyme CK und SDH waren bei 5 Tieren erhöht (> 169 U/l bzw. > 
7.4 U/l). Alle Elektrolyte waren im Normalbereich. Das Gesamtprotein und das 
Fibrinogen waren bei 3 bzw. 5 Tieren erhöht (> 80 bzw. > 5.0 g/l). 
Befunde an den Tagen 2 bis 6 (Tab. 8) 
Die Mehrzahl der Parameter war auch an den Tagen 2 bis 6 im Normalbereich, 
und die veränderten Parameter wichen wie am Tag 1 nur minimal von dem Nor-
malbereich ab. Das Bilirubin war über die ganze Untersuchungszeit leicht ernied-
rigt. Die Aktivität der SDH war über die ganze Untersuchungszeit erhöht. Alle 
Elektrolyte waren im Normalbereich. 
Gruppen C, D, E und F: BKF-Tiere 
Befunde am Tag 1 (Tab. 8) 
Die ASAT und die SDH waren bei je 10 Tieren, die CK bei 11 Tieren und das Bi-
lirubin bei 15 Tieren erhöht. Die Elektrolytkonzentrationen waren bei den meisten 
BKF-Tieren leicht- bis mittelgradig erniedrigt. 15 Tieren wiesen eine positive Ba-
senabweichung mit einem Wert > 3.0 mmol/l auf. Das Gesamtprotein war bei 3 
Tieren erniedrigt (< 60 g/l). Das Fibrinogen war bei einem Tier mit 12 g/l erhöht. 
Befunde an den Tagen 2 bis 6 (Tab. 8) 
Das Bilirubin war während der Untersuchungszeit erhöht. Der Harnstoff, die 
ASAT und die GLDH waren bei den BKF-Tieren an den Tagen 2 bis 6 signifikant 
höher als bei den gesunden Kontrolltieren. Die ɣ-GT war bei den BKF-Tieren der 




Gruppen D und B beobachtet. Die SDH war ebenfalls erhöht (Gruppen C und D). 
Das Gesamtprotein sank bei der Gruppe D signifikant ab. Die Basenabweichung 
lag bei den Gruppen C und D an den Tagen 1 bis 3 meist über 3 mmol/l und sie 
war signifikant höher als bei den Gruppen A und B sowie E und F. 
    
 
 
Tab. 8: Verlauf der blutchemischen Parameter bei den Gruppen A bis F an den Tagen 1 bis 6 (Mittelwerte ± Standardabwei-
chungen; Schwankungsbreiten in Klammern) 














A 1.1 ± 0.37 1.0 ± 0.65 1.1 ± 0.63 0.8 ± 0.25 1.3 ± 1.00 1.6 ± 1.09 A:C** C:D* 
(0.5 ˗ 1.5) (0.2 ˗ 2.0) (0.6 ˗ 2.2) (0.5 ˗ 1.2) (0.5 ˗ 2.9) (0.5 ˗ 3.1) 
B 1.3 ± 0.46 1.0 ± 0.40 1.2 ± 0.39 1.2 ± 0.44 0.8 ± 0.21 1.1 ± 0.36 
(0.7 ˗ 2.0) (0.6 ˗ 1.5) (0.7 ˗ 1.8) (0.7 ˗ 1.9) (0.6 ˗ 1.1) (0.5 ˗ 1.5) 
C 11.9 ± 12.5 6.7 ± 9.64 7.0 ± 8.48 5.0 ± 5.50 5.0 ± 5.29 4.3 ± 5.17 
(0.6 ˗ 40.0) (0.7 ˗ 30.4) (0.3 ˗ 23.8) (0.4 ˗ 17.0) (0 ˗ 17.1) (0.2 ˗ 17.6) 
D 7.1 ± 3.09 5.5 ± 5.93 5.9 ± 5.13 3.9 ± 1.60 4.4 ± 2.55 5.4 ± 2.11 
(3.3 ˗ 12.1) (1.2 ˗ 17.1) (1.6 ˗ 15.9) (2.0 ˗ 5.8) (1.6 ˗ 8.3) (2.4 ˗ 8.3) 
E+F 9.3 ± 6.36 1.2 ± 0 6.5 ± 6.52 4.0 ± 3.61 9.8 ± 10.75 11.6 ± 11.88 



















(1.4 ˗ 3.9) (1.8 ˗ 3.8) (1.6 ˗ 2.9) (1.9 ˗ 4.3) (1.9 ˗ 3.5) (0.7 ˗ 3.1) 
B 4.6 ± 1.40 3.7 ± 1.25 3.7 ± 0.69 3.7 ± 0.34 3.1 ± 0.64 3.3 ± 0.77 
(3.0 ˗ 6.7) (2.3 ˗ 5.5) (2.9 ˗ 4.3) (3.3 ˗ 4.1) (2.5 ˗ 4.0) (2.1 ˗ 3.9) 
C 4.9 ± 2.64 3.9 ± 2.68 3.9 ± 3.24 3.9 ± 3.60 3.9 ± 4.56 3.5 ± 2.39 
(1.8 ˗ 11.1) (1.4 ˗ 10.7) (1.1 ˗ 11.6) (1.3 ˗ 14.6) (0.6 ˗ 18.1) (0.9 ˗ 9.1) 
D 7.0 ± 3.06 6.2 ± 4.13 5.6 ± 3.51 5.9 ± 3.35 6.6 ± 3.85 6.7 ± 4.12 
(4.6 ˗ 12.8) (3.5 ˗ 14.0) (2.3 ˗ 12.0) (2.7 ˗ 11.8) (3.0 ˗ 12.6) (3.7 ˗ 13.7) 
E+F 3.0 ± 0.14 2.2 ± 0 3.4 ± 0.78 3.0 ± 0.92 4.3 ± 1.70 5.1 ± 2.90 
(2.9 ˗ 3.1) (2.2 ˗ 2.2) (2.8 ˗ 3.9) (2.3 ˗ 3.6) (3.1 ˗ 5.5) (3.0 ˗ 7.1) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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A 9.4 ± 1.48 7.8 ± 1.20 10.2 ± 0 7.7 ± 2.55 9.4 ± 3.68 8.1 ± 1.13 A:C*  
(8.3 ˗ 10.4) (6.9 ˗ 8.6) (10.2 ˗ 10.2) (5.9 ˗ 9.5) (6.8 ˗ 12.0) (7.3 ˗ 8.9) 
B 15.4 ± 6.47 17.3 ± 1.84 17.6 ± 12.1 17.5 ± 10.40 29.6 ± 29.16 31.8 ± 33.58 
(9.3 ˗ 24.4) (9.8 ˗ 34.9) (8.5 ˗ 35.3) (8.2 ˗ 34.7) (9.2 ˗ 63.0) (11.9 ˗ 70.6) 
C 11.3 ± 9.28 19.4 ± 12.70 14.6 ± 12.3 16.9 ± 16.00 22.6 ± 24.36 28.8 ± 43.40 
(4.9 ˗ 29.1) (9.7 ˗ 42.9) (3.3 ˗ 37.8) (3.4 ˗ 47.3) (3.5 ˗ 76.0) (5.6 ˗ 127.4) 
D 11.2 ± 4.14 15.0 ± 8.19 19.7 ± 17.5 15.5 ± 10.70 12.0 ± 7.72 10.2 ± 6.34 





 7.3 ± 0 8.6 ± 0 12.1 ± 0 13.1 ± 0 














F** (48.0 ˗ 79.0) (49.0 ˗ 79.0) (50.0 ˗ 71.0) (50.0 ˗ 70.0) (48.0 ˗ 75.0) (43.0 ˗ 76.0) 
B 90.2 ± 26.50 96.4 ± 42.10 95.0 ± 39.5 94.2 ± 35.50 87.8 ± 28.13 84.6 ± 28.32 
(63.0 ˗ 134.0) (61.0 ˗ 169.0) (57.0 ˗ 162) (60.0 ˗ 154.0) (56.0 ˗ 133.0) (52.0 ˗ 130.0) 
C 237.0 ± 374.0 244.4 ± 353.0 216.0 ± 259.0 192.5 ± 203.0 183.3 ± 181.59 219.0 ± 217.0 
(66.0 ˗ 1466) (63.0 ˗ 1297) (59.0 ˗ 1042) (59.0 ˗ 845.0) (60.0 ˗ 760.0) (60.0 ˗ 785.0) 
D 119.7 ± 40.00 123.0 ± 32.90 132.0 ± 33.40 135.8 ± 58.30 133 ± 41.36 145.2 ± 42.50 
(76.0 ˗ 172.0) (89.0 ˗ 177.0) (93.0 ˗ 191) (72.0 ˗ 243.0) (68.0 ˗ 181.0) (93.0 ˗ 194.0) 
E+F 74.5 ± 4.95 67.0 ± 0 89.5 ± 31.80 88.0 ± 28.30 91.5 ± 33.23 96.5 ± 43.13 
(71.0 ˗ 78.0) (67.0 ˗ 67.0) (67.0 ˗ 112) (68.0 ˗ 108.0) (68.0 ˗ 115.0) (66.0 ˗ 127.0) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01 
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A 23.6 ± 5.13 22.0 ± 5.61 22.6 ± 6.43 22.4 ± 7.57 24.0 ± 6.82 23.4 ± 5.94 B:D**  
(18.0 ˗ 30.0) (15.0 ˗ 28.0) (15.0 ˗ 30.0) (14.0 ˗ 31.0) (15.0 ˗ 32.0) (16.0 ˗ 30.0) 
B 27.6 ± 5.68 27.4 ± 4.72 27.2 ± 4.76 27.0 ± 4.90 27.0 ± 4.47 27.6 ± 4.22 
(20.0 ˗ 36.0) (20.0 ˗ 33.0) (21.0 ˗ 34.0) (20.0 ˗ 33.0) (21.0 ˗ 33.0) (23.0 ˗ 34.0) 
C 23.8 ± 19.40 25.6 ± 17.60 24.0 ± 17.20 24.5 ± 18.40 26.1 ± 22.49 28.8 ± 24.73 
(13.0 ˗ 87.0) (14.0 ˗ 76.0) (13.0 ˗ 76.0) (12.0 ˗ 75.0) (11.0 ˗ 87.0) (11.0 ˗ 91.0) 
D 19.8 ± 4.36 20.2 ± 4.54 20.3 ± 6.50 20.8 ± 5.27 19.4 ± 7.06 20.6 ± 7.64 
(15.0 ˗ 27.0) (16.0 ˗ 28.0) (13.0 ˗ 29.0) (15.0 ˗ 28.0) (13.0 ˗ 28.0) (13.0 ˗ 30.0) 
E+F 18.5 ± 0.71 18.0 ± 0 22.5 ± 2.12 24.5 ± 2.12 25.0 ± 1.41 26.5 ± 2.12 







A 381.8 ± 597.0 354.4 ± 319.0 226.0 ± 169.0 167.4 ± 88.00 134.6 ± 49.35 118.8 ± 16.71  D:E+
F** (98.0 ˗ 1450) (114.0 ˗ 860.0) (92.0 ˗ 499.0) (86.0 ˗ 275.0) (84.0 ˗ 190.0) (99.0 ˗ 135) 
B 459.2 ± 481.0 678.8 ± 850.0 508.0 ± 539.0 310.8 ± 245.0 183.8 ± 81.32 142.4 ± 32.05 
(126.0 ˗ 1310) (118.0 ˗ 2172) (105.0 ˗ 1409) (109.0 ˗ 712.0) (95.0 ˗ 307.0) (96.0 ˗ 171) 
C 1307 ± 2127 1307 ± 1777 549.0 ± 540.0 391.2 ± 377.0 341.8 ± 364.80 1367.7 ± 2787.2 
(77.0 ˗ 7736) (143.0 ˗ 5946) (112.0 ˗ 1623) (111.0 ˗ 1126) (86.0 ˗ 1206) (80.0 ˗ 9729) 
D 408.7 ± 408.0 479.3 ± 257.0 374.0 ± 174.0 320.3 ± 145.0 321.2 ± 199.54 1049.6 ± 1198.8 
(131.0 ˗ 1068) (145.0 ˗ 840.0) (199.0 ˗ 598.0) (140.0 ˗ 563.0) (79.0 ˗ 571.0) (212.0 ˗ 3167) 
E+F 113.0 ± 72.10 121.0 ± 0 151.0 ± 77.1 142.5 ± 47.40 1143.5 ± 1488.5 193.5 ± 147.79 
(62.0 - 164.0) (121.0 - 121.0) (96.0 ˗ 205.0) (109.0 ˗ 176.0) (91.0 - 2196) (89.0 ˗ 298) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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A 11.1 ± 0.42 9.9 ± 0.42 11.2 ± 0 12.1 ± 1.84 11.7 ± 0.71 7.7 ± 5.37 A:C** 
B:D** 
A:C* 
B:D* (10.8 ˗ 11.4) (9.6 ˗ 10.2) (11.2 ˗ 11.2) (10.8 ˗ 13.4) (11.2 ˗ 12.2) (3.9 ˗ 11.5) 
B 18.3 ± 6.36 20.2 ± 7.57 19.9 ± 5.42 17.7 ± 3.98 19.5 ± 0.32 19.8 ± 3.10 
(11.7 ˗ 27.0) (12.9 ˗ 30.8) (11.8 ˗ 23.1) (12.5 ˗ 21.7) (19.1 ˗ 19.7) (16.7 ˗ 22.9) 
C 13.2 ± 4.83 17.5 ± 3.56 15.3 ± 5.89 16.0 ± 4.78 17.5 ± 4.68 20.5 ± 8.44 
(8.3 ˗ 22.8) (13.7 ˗ 23.9) (5.4 ˗ 23.6) (8.3 ˗ 24.6) (9.8 ˗ 25.5) (12.0 ˗ 39.0) 
D 12.9 ± 5.70 13.8 ± 6.00 15.1 ± 4.50 14.2 ± 6.44 14.2 ± 6.13 15.2 ± 5.75 





 13.0 ± 0 10.4 ± 0 10.0 ± 0 10.0 ± 0 













A 148.4 ± 2.51 151.6 ± 3.58 151.0 ± 1.95 152.4 ± 2.07 147.8 ± 1.48 145.8 ± 1.30 A:C**  
(144.0 ˗ 150.0) (146.0 ˗ 156.0) (149.0 ˗ 154.0) (151.0 ˗ 156.0) (146.0 ˗ 150.0) (144.0 ˗ 147.0) 
B 150.4 ± 3.65 147.2 ± 1.10 147.0 ± 2.00 148.2 ± 1.79 148.0 ± 3.94 148.6 ± 3.65 
(146.0 ˗ 156.0) (146.0 ˗ 149.0) (145.0 ˗ 150.0) (147.0 ˗ 151.0) (142.0 ˗ 151.0) (143.0 ˗ 152.0) 
C 143.2 ± 3.88 143.8 ± 2.93 145.0 ± 4.63 145.6 ± 2.87 146.2 ± 3.51 146.1 ± 3.73 
(137.0 ˗ 148.0) (138.0 ˗ 147.0) (138.0 ˗ 153.0) (141.0 ˗ 151.0) (141.0 ˗ 151.0) (141.0 ˗ 155.0) 
D 143.8 ± 4.26 144.0 ± 4.29 144.0 ± 5.35 145.2 ± 5.04 143.2 ± 4.55 144.2 ± 4.44 
(136.0 ˗ 148.0) (136.0 ˗ 148.0) (135.0 ˗ 149.0) (136.0 ˗ 150.0) (137.0 ˗ 149.0) (137.0 ˗ 148.0) 
E+F 145.0 ± 2.83 150.0 ± 0 148.0 ± 3.54 144.5 ± 3.54 145.5 ± 2.12 144.5 ± 2.12 
(143.0 ˗ 147.0) (150.0 ˗ 150.0) (145.0 ˗ 150.0) (142.0 ˗ 147.0) (144.0 ˗ 147.0) (143.0 ˗ 146).0 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  




    
 
 
Fortsetzung Tab. 8 

















(3.0 ˗ 4.3) (2.5 ˗ 5.5) (3.7 ˗ 4.2) (3.6 ˗ 4.2) (3.6 ˗ 4.2) (3.8 ˗ 4.2) 
B 4.6 ± 0.68 3.9 ± 0.58 4.0 ± 0.15 4.1 ± 0.22 4.2 ± 0.21 3.9 ± 0.67 
(3.8 ˗ 5.7) (3.2 ˗ 4.7) (3.8 ˗ 4.2) (3.8 ˗ 4.3) (4.0 ˗ 4.5) (3.3 ˗ 5.0) 
C 3.4 ± 0.55 3.8 ± 0.69 3.7 ± 0.76 3.8 ± 0.80 3.8 ± 0.73 3.9 ± 0.44 
(2.4 ˗ 4.3) (2.9 ˗ 5.2) (1.9 ˗ 4.4) (2.0 ˗ 4.6) (2.3 ˗ 4.5) (3.4 ˗ 4.6) 
D 3.6 ± 0.52 3.8 ± 0.63 4.0 ± 0.30 3.9 ± 0.33 4.0 ± 0.15 3.8 ± 0.25 
(2.7 ˗ 4.3) (2.8 ˗ 4.5) (3.6 ˗ 4.5) (3.3 ˗ 4.2) (3.7 ˗ 4.1) (3.4 ˗ 4.0) 
E+F 4.1 ± 0.35 4.5 ± 0 4.3 ± 0.07 4.2 ± 0.21 4.2 ± 0.07 4.4 ± 0.42 













A 108.0 ± 0.71 109.0 ± 1.87 108.0 ± 2.17 109.6 ± 2.07 107.2 ± 2.49 103.8 ± 1.64 A:C**  
(107.0 ˗ 109.0) (107.0 ˗ 111.0) (105.0 ˗ 110.0) (107.0 ˗ 112.0) (103.0 ˗ 109.0) (101.0 ˗ 105.0) 
B 109.8 ± 6.91 104.8 ± 3.56 106.0 ± 2.77 104.8 ± 1.30 104.8 ± 2.86 105.0 ± 2.74 
(102.0 ˗ 117.0) (101.0 ˗ 110.0) (103.0 ˗ 110.0) (104.0 ˗ 107.0) (101.0 ˗ 109.0) (101.0 ˗ 108.0) 
C 98.2 ± 6.87 101.0 ± 4.56 104.0 ± 5.85 105.8 ± 5.00 105.8 ± 5.21 106.8 ± 6.12 
(86.0 ˗ 107.0) (93.0 ˗ 107.0) (95.0 ˗ 113.0) (99.0 ˗ 116.0) (100.0 ˗ 115.0) (99.0 ˗ 119.0) 
D 100.2 ± 9.49 102.7 ± 7.94 105.0 ± 6.26 107.2 ± 4.54 106.4 ± 3.36 106.6 ± 5.03 
(82.0 ˗ 108.0) (89.0 ˗ 111.0) (94.0 ˗ 112.0) (102.0 ˗ 113.0) (102.0 ˗ 110.0) (100.0 ˗ 114.0) 
E+F 101.5 ± 3.54 109.0 ± 0 107.0 ± 4.24 106.5 ± 2.12 106.5 ± 2.12 104.5 ± 0.71 
(99.0 ˗ 104.0) (109.0 ˗ 109.0) (104.0 ˗ 110.0) (105.0 ˗ 108.0) (105.0 ˗ 108.0) (104.0 ˗ 105.0) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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A 2.3 ± 0.09 2.1 ± 0.29 2.3 ± 0.22 2.3 ± 0.14 2.3 ± 0.20 2.4 ± 0.07 B:D**  
(2.2 ˗ 2.4) (1.8 ˗ 2.5) (2.0 ˗ 2.6) (2.1 ˗ 2.5) (2.2 ˗ 2.7) (2.4 ˗ 2.5) 
B 2.4 ± 0.15 2.3 ± 0.08 2.4 ± 0.06 2.4 ± 0.07 2.5 ± 0.08 2.3 ± 0.07 
(2.2 ˗ 2.5) (2.2 ˗ 2.4) (2.4 ˗ 2.5) (2.3 ˗ 2.5) (2.4 ˗ 2.6) (2.2 ˗ 2.4) 
C 2.2 ± 0.14 2.3 ± 0.23 2.2 ± 0.15 2.2 ± 0.19 2.2 ± 0.16 2.3 ± 0.24 
(1.8 ˗ 2.4) (1.8 ˗ 2.6) (2.0 ˗ 2.5) (1.9 ˗ 2.5) (2.0 ˗ 2.4) (1.8 ˗ 2.7) 
D 2.2 ± 0.09 2.2 ± 0.06 2.1 ± 0.09 2.2 ± 0.12 2.2 ± 0.17 2.2 ± 0.30 
(2.0 ˗ 2.3) (2.1 ˗ 2.2) (2.0 ˗ 2.3) (2.0 ˗ 2.4) (2.0 ˗ 2.4) (1.9 ˗ 2.6) 
E+F 2.3 ± 0.07 2.2 ± 0 2.2 ± 0.08 2.3 ± 0.08 2.3 ± 0.05 2.3 ± 0.13 














A 1.1 ± 0.25 1.0 ± 0.15 0.9 ± 0.14 0.9 ± 0.15 1.0 ± 0.13 0.8 ± 0.09 A:C**  
(0.9 ˗ 1.5) (0.9 ˗ 1.2) (0.8 ˗ 1.1) (0.7 ˗ 1.1) (0.8 ˗ 1.1) (0.7 ˗ 0.9) 
B 1.0 ± 0.05 1.0 ± 0.10 0.9 ± 0.07 0.9 ± 0.05 1.0 ± 0.04 0.9 ± 0.06 
(0.9 ˗ 1.1) (0.9 ˗ 1.2) (0.9 ˗ 1.1) (0.9 ˗ 1.0) (0.9 ˗ 1.0) (0.8 ˗ 1.0) 
C 0.7 ± 0.11 0.8 ± 0.16 0.8 ± 0.12 0.7 ± 0.13 0.7 ± 0.14 0.7 ± 0.14 
(0.5 ˗ 1.0) (0.6 ˗ 1.1) (0.6 ˗ 1.0) (0.5 ˗ 1.0) (0.5 ˗ 1.0) (0.5 ˗ 1.0) 
D 0.7 ± 0.06 0.7 ± 0.13 0.7 ± 0.10 0.7 ± 0.08 0.7 ± 0.07 0.7 ± 0.06 
(0.6 ˗ 0.8) (0.6 ˗ 1.0) (0.6 ˗ 0.9) (0.6 ˗ 0.8) (0.6 ˗ 0.7) (0.6 ˗ 0.8) 
E+F 0.7 ± 0.11 0.8 ± 0 0.7 ± 0.12 0.7 ± 0.08 0.7 ± 0.08 0.7 ± 0.06 
(0.6 ˗ 0.8) (0.8 ˗ 0.8) (0.7 ˗ 0.8) (0.7 ˗ 0.8) (0.7 ˗ 0.8) (0.6 ˗ 0.7) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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A 1.6 ± 0.56 1.7 ± 0.38 1.7 ± 0.42 1.7 ± 0.43 1.6 ± 0.47 1.5 ± 0.42  D:E+F* 
(1.0 ˗ 2.4) (1.1 ˗ 2.1) (1.1 ˗ 2.1) (1.0 ˗ 2.1) (0.9 ˗ 2.0) (0.9 ˗ 1.9) 
B 1.3 ± 0.19 1.6 ± 0.21 1.5 ± 0.25 1.7 ± 0.29 1.8 ± 0.35 1.7 ± 0.19 
(1.1 ˗ 1.6) (1.4 ˗ 1.9) (1.2 ˗ 1.9) (1.3 ˗ 2.0) (1.3 ˗ 2.2) (1.5 ˗ 1.9) 
C 1.7 ± 0.50 1.8 ± 0.36 1.7 ± 0.23 1.7 ± 0.35 1.8 ± 0.40 1.7 ± 0.39 
(0.5 ˗ 2.3) (1.2 ˗ 2.5) (1.4 ˗ 2.2) (1.0 ˗ 2.2) (1.0 ˗ 2.4) (1.1 ˗ 2.7) 
D 1.6 ± 0.49 1.7 ± 0.26 1.6 ± 0.42 1.7 ± 0.44 1.7 ± 0.50 1.7 ± 0.30 
(0.8 ˗ 2.2) (1.4 ˗ 2.1) (1.0 ˗ 2.1) (1.1 ˗ 2.2) (1.1 ˗ 2.3) (1.4 ˗ 2.0) 
E+
F 
1.0 ± 0.68 1.7 ± 0 1.8 ± 0.08 1.4 ± 0.22 1.7 ± 0.14 2.0 ± 0.40 


















(70.0 ˗ 80.0) (70.0 ˗ 80.0) (66.0 ˗ 80.0) (64.0 ˗ 80.0) (70.0 ˗ 94.0) (68.0 ˗ 84.0) 
B 80.2 ± 4.44 78.2 ± 5.40 74.4 ± 5.18 75.4 ± 3.36 75.4 ± 6.69 74.8 ± 4.60 
(73.0 ˗ 84.0) (69.0 ˗ 82.0) (66.0 ˗ 80.0) (70.0 ˗ 79.0) (68.0 ˗ 84.0) (70.0 ˗ 80.0) 
C 66.0 ± 3.58 63.0 ± 4.83 60.7 ± 7.14 62.0 ± 7.69 57.0 ± 10.69 58.3 ± 11.59 
(60.0 ˗ 72.0) (52.0 ˗ 70.0) (44.0 ˗ 74.0) (46.0 ˗ 73.0) (34.0 ˗ 68.0) (32.0 ˗ 74.0) 
D 66.5 ± 4.46 60.8 ± 2.56 58.6 ± 5.16 57.5 ± 6.57 55.0 ± 8.60 55.2 ± 11.54 
(60.0 ˗ 72.0) (58.0 ˗ 64.0) (54.0 ˗ 66.0) (48.0 ˗ 64.0) (46.0 ˗ 66.0) (42.0 ˗ 68.0) 
E+
F 
74.3 ± 4.51 65.0 ± 7.07 62.3 ± 8.50 65.3 ± 4.16 68.7 ± 3.06 65.5 ± 6.36 
(70.0 ˗ 79.0) (60.0 ˗ 70.0) (54.0 ˗ 71.0) (62.0 ˗ 70.0) (66.0 ˗ 72.0) (70.0 ˗ 61.0) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  
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A 5.2 ± 1.09 5.0 ± 1.00 4.0 ± 1.87 5.0 ± 1.00 6.4 ± 3.21 6.8 ± 1.92  C:D* 
(4.0 ˗ 6.0) (4.0 ˗ 6.0) (2.0 ˗ 6.0) (4.0 ˗ 6.0) (4.0 ˗ 12.0) (5.0 ˗ 10.0) 
B 5.4 ± 2.61 6.2 ± 2.05 5.4 ± 0.90 6.6 ± 1.82 5.0 ± 2.00 5.4 ± 2.97 
(4.0 ˗ 10.0) (3.0 ˗ 8.0) (4.0 ˗ 6.0) (5.0 ˗ 9.0) (3.0 ˗ 8.0) (2.0 ˗ 10.0) 
C 6.9 ± 2.61 7.2 ± 1.87 5.3 ± 1.29 6.0 ± 2.26 5.3 ± 2.56 4.8 ± 2.12 
(2.0 ˗ 12.0) (4.0 ˗ 10.0) (4.0 ˗ 8.0) (2.0 ˗ 10.0) (2.0 ˗ 10.0) (2.0 ˗ 8.0) 
D 6.3 ± 1.03 6.2 ± 0.98 5.2 ± 1.47 5.2 ± 1.33 4.6 ± 0.89 5.6 ± 1.67 
(5.0 ˗ 8.0) (5.0 ˗ 8.0) (3.0 ˗ 7.0) (4.0 ˗ 7.0) (4.0 ˗ 6.0) (4.0 ˗ 8.0) 
E+F 7.3 ± 1.15 4.5 ± 0.71 4.0 ± 2.00 5.3 ± 2.52 6.0 ± 0 7.0 ± 1.41 











(7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.4) (7.5 ˗ 7.6) 
B 7.4 ± 0.02 7.4 ± 0.02 7.4 ± 0.01 7.4 ± 0.02 7.4 ± 0.01 7.4 ± 0.04 
(7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.3 ˗ 7.4) 
C 7.4 ± 0.03 7.4 ± 0.06 7.4 ± 0.05 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.05 
(7.4 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.5) 
D 7.4 ± 0.05 7.4 ± 0.04 7.5 ± 0.02 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.02 
(7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.5) (7.4 ˗ 7.4) 
E+F 7.5 ± 0.03 7.3 ± 0 7.4 ± 0.03 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.02 
(7.5 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.3) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) 
*: Differenz P < 0.05, **: Differenz P < 0.01 
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(-2.3 ˗ 5.6) (0.3 ˗ 5.5) (2.2 ˗ 4.8) (2.1 ˗ 5.7) (-0.8 ˗ 4.1) (11.1 ˗ 15.0) 
B 0.7 ± 2.35 2.6 ± 3.33 2.9 ± 1.30 3.5 ± 1.86 4.5 ± 2.49 4.9 ± 1.44 
(-1.3 ˗ 3.4) (-2.8 ˗ 6.3) (1.3 ˗ 4.9) (0.8 ˗ 5.5) (0.8 ˗ 7.0) (2.9 ˗ 6.2) 
C 6.6 ± 4.15 3.8 ± 3.69 2.1 ± 4.03 1.0 ± 3.80 1.7 ± 4.91 2.0 ± 3.51 
(0.2 ˗ 13.9) (-0.1 ˗ 11.6) (-2.8 ˗ 11.4) (-5.0 ˗ 8.4) (-7.1 ˗ 8.3) (-3.5 ˗ 7.8) 
D 6.0 ± 6.49 5.7 ± 3.75 5.5 ± 2.63 2.7 ± 2.45 2.6 ± 2.13 2.7 ± 3.16 
(-2.0 ˗ 17.4) (1.3 ˗ 11.0) (1.9 ˗ 8.8) (0.2 ˗ 6.4) (0 ˗ 5.4) (-0.3 ˗ 7.1) 
E+F 7.7 ± 3.39 1.4 ± 0 -0.9 ± 2.69 0.2 ± 0.78 0.7 ± 0.57 0.7 ± 4.17 
(5.5 ˗ 11.6) (1.4 ˗ 1.4) (-2.8 ˗ 1.0) (-0.4 ˗ 0.7) (0.3 ˗ 1.1) (-2.3 ˗ 3.6) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01  







6.3.2.1. Vergleich der blutchemischen Befunde zwischen den überlebenden 
und nicht überlebenden Tieren mit BKF 
Die überlebenden Tiere wiesen im Verlauf der Untersuchung signifikant höhere 
Aktivitäten der Enzyme GLDH, SDH und ɣ-GT sowie signifikant höhere Kon-
zentrationen des Gesamtproteins und der Elektrolyte Kalium, Kalzium, Magne-
sium und anorganischer Phosphor auf (Tab. 9). Im Gegensatz dazu waren die Bili-
rubin- und Harnstoffkonzentrationen sowie die Aktivitäten der ASAT und der CK 
bei den nicht überlebenden Tieren signifikant höher als bei den überlebenden Tie-
ren. 
    
 
 
Tab. 9: Verlauf der blutchemischen Befunde bei 6 überlebenden (Ü) und 16 nicht überlebenden (NÜ) Tieren an den Tagen 1 bis 6 
(GLM, Mittelwerte ± Standardabweichungen; Schwankungsbreiten in Klammern) 













 Ü 2.4 ± 2.26 1.3 ± 0.39 0.97 ± 0.55 1.2 ± 0.53 0.9 ± 0.48 0.9 ± 0.61 
P < 0.01 
(0.6 ˗ 6.7) (0.7 ˗ 1.7) (0.3 ˗ 1.9) (0.4 ˗ 1.9) (0 ˗ 1.3) (0.2 ˗ 1.7) 
NÜ 13.5 ± 10.4 8.3 ± 9.21 8.9 ± 7.36 6.0 ± 4.58 7.2 ± 5.20 7.4 ± 5.58 













 Ü 3.2 ± 0.90 2.7 ± 1.01 1.8 ± 0.39 1.8 ± 0.44 1.4 ± 0.73 1.7 ± 0.68 
P < 0.01 
(1.8 ˗ 4.5) (1.4 ˗ 4.2) (1.1 ˗ 2.1) (1.3 ˗ 2.6) (0.6 ˗ 2.6) (0.9 ˗ 2.5) 
NÜ 6.1 ± 2.91 5.4 ± 3.69 5.3 ± 3.26 5.4 ± 3.59 6.0 ± 4.34 5.7 ± 3.00 









Ü 12.8 ± 9.26 18.8 ± 11.95 22.8 ± 12.99 24.5 ± 15.82 41.6 ± 30.91 66.5 ± 86.13 
P < 0.01 
(6.2 ˗ 19.3) (9.7 ˗ 37.9) (15.1 ˗ 37.8) (11.0 ˗ 47.3) (16.2 ˗ 76.0) (5.6 ˗ 127.4) 
NÜ 10.9 ± 7.72 17.6 ± 11.7 14.5 ± 14.03 13.0 ± 12.30 13.4 ± 13.38 13.4 ± 14.22 









Ü 111.8 ± 36.5 111.8 ± 32.65 106.3 ± 36.63 107.2 ± 36.12 101.0 ± 36.35 99.2 ± 39.27 
P < 0.01 
(66.0 ˗ 164.0) (63.0 ˗ 157.0) (59.0 ˗ 163.0) (59.0 ˗ 158.0) (60.0 ˗ 151.0) (60.0 ˗ 162.0) 
NÜ 218.5 ± 349.8 235.2 ± 338.8 209.2 ± 240.13 190.0 ± 189.65 187.5 ± 172.23 227.1 ± 201.97 








Ü 30.0 ± 28.20 29.0 ± 23.38 28.2 ± 23.78 29.5 ± 22.67 30.3 ± 27.96 32.5 ± 28.99 
P < 0.01 
(13.0 ˗ 87.0) (14.0 ˗ 76.0) (13.0 ˗ 76.0) (14.0 ˗ 75.0) (14.0 ˗ 87.0) (14.0 ˗ 91.0) 
NÜ 19.0 ± 4.00 20.6 ± 5.53 20.7 ± 7.40 21.1 ± 9.95 21.7 ± 13.04 23.6 ± 14.94 







Ü 662.7 ± 1109 696.3 ± 723.45 234.2 ± 152.98 155.5 ± 47.69 113.7 ± 22.70 101.5 ± 15.58 
P < 0.05 
(90.0 ˗ 2920) (186.0 ˗ 1910) (112.0 ˗ 507.0) (111.0 ˗ 244.0) (86.0 ˗ 144.0) (80.0 ˗ 117.0) 
NÜ 1046.1 ± 1948 1100 ± 1707.3 552.1 ± 496.44 423.9 ± 338.35 546.7 ± 578.90 1649.1 ± 2643.17 
(62.0 ˗ 7736) (121.0 ˗ 5946) (96.0 ˗ 1623) (109.0 ˗ 1126) (79.0 ˗ 2196.0) (89.0 ˗ 9729) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01 
P Parameter, G Gruppe, UG Unterschiede zwischen den Gruppen  
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Ü 13.5 ± 2.62 16.1 ± 2.60 17.6 ± 3.50 16.1 ± 4.04 20.3 ± 5.52 25.6 ± 18.95 
P < 0.01 
(11.6 ˗ 15.3) (13.7 ˗ 19.9) (14.2 ˗ 21.2) (11.1 ˗ 22.3) (14.5 ˗ 25.5) (12.2 ˗ 39.0) 
NÜ 13.0 ± 5.37 16.6 ± 5.60 14.6 ± 5.34 14.8 ± 5.71 15.0 ± 4.95 16.6 ± 5.11 












 Ü 144.7 ± 3.50 144.0 ± 2.76 145.8 ± 4.49 146.3 ± 1.97 147.2 ± 3.31 146.0 ± 2.00 
 
(138.0 ˗ 148.0) (139.0 ˗ 147.0) (141.0 ˗ 153.0) (143.0 ˗ 149.0) (144.0 ˗ 151.0) (143.0 ˗ 148.0) 
NÜ 143.1 ± 3.91 144.3 ± 3.98 144.6 ± 4.79 145.0 ± 3.91 144.6 ± 3.76 145.2 ± 4.36 











 Ü 3.6 ± 0.46 4.1 ± 0.68 4.2 ± 0.32 4.3 ± 0.22 4.2 ± 0.37 4.1 ± 0.42 
P < 0.01 
(3.1 ˗ 4.3) (3.2 ˗ 5.2) (3.7 ˗ 4.4) (4.0 ˗ 4.6) (3.7 ˗ 4.5) (3.5 ˗ 4.6) 
NÜ 3.5 ± 0.59 3.8 ± 0.63 3.7 ± 0.70 3.7 ± 0.69 3.7 ± 0.64 3.8 ± 0.39 












 Ü 100.7 ± 7.47 102.2 ± 5.00 105.5 ± 5.32 106.0 ± 2.00 105.2 ± 2.79 104.8 ± 3.13 
 
(86.0 ˗ 107.0) (93.0 ˗ 107.0) (97.0 ˗ 111.0) (102.0 ˗ 107.0) (102.0 ˗ 109.0) (99.0 ˗ 108.0) 
NÜ 98.5 ± 7.36 101.9 ± 6.47 104.2 ± 5.93 106.4 ± 5.30 106.4 ± 5.05 107.2 ± 6.13 












 Ü 2.2 ± 0.10 2.3 ± 0.14 2.3 ± 0.11 2.3 ± 0.12 2.3 ± 0.13 2.3 ± 0.13 
P < 0.01 
(2.2 ˗ 2.4) (2.1 ˗ 2.5) (2.2 ˗ 2.5) (2.2 ˗ 2.5) (2.1 ˗ 2.4) (2.2 ˗ 2.6) 
NÜ 2.1 ± 0.13 2.2 ± 0.20 2.2 ± 0.13 2.2 ± 0.16 2.2 ± 0.15 2.2 ± 0.27 














 Ü 0.8 ± 0.12 0.8 ± 0.13 0.8 ± 0.08 0.8 ± 0.08 0.8 ± 0.09 0.8 ± 0.08 
P < 0.01 
(0.6 ˗ 1.0) (0.6 ˗ 1.0) (0.8 ˗ 1.0) (0.7 ˗ 1.0) (0.7 ˗ 1.0) (0.7 ˗ 0.9) 
NÜ 0.7 ± 0.08 0.7 ± 0.15 0.7 ± 0.11 0.7 ± 0.10 0.7 ± 0.12 0.7 ± 0.13 
(0.5 ˗ 0.8) (0.6 ˗ 1.1) (0.6 ˗ 0.9) (0.5 ˗ 0.8) (0.5 ˗ 1.0) (0.5 ˗ 1.0) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01 
P Parameter, G Gruppe, UG Unterschiede zwischen den Gruppen  
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 Ü 1.8 ± 0.36 1.9 ± 0.39 1.8 ± 0.26 1.8 ± 0.24 1.9 ± 0.29 1.9 ± 0.40 
P < 0.01 
(1.4 ˗ 2.2) (1.5 ˗ 2.5) (1.5 ˗ 2.2) (1.5 ˗ 2.2) (1.7 ˗ 2.4) (1.7 ˗ 2.7) 
NÜ 1.5 ± 0.58 1.7 ± 0.26 1.6 ± 0.28 1.6 ± 0.39 1.7 ± 0.42 1.6 ± 0.34 














Ü 65.2 ± 2.99 65.0 ± 3.29 62.8 ± 6.01 65.8 ± 4.75 61.5 ± 1.87 63.0 ± 2.76 
P < 0.01 
(60.0 ˗ 68.0) (60.0 ˗ 70.0) (58.0 ˗ 74.0) (62.0 ˗ 73.0) (59.0 ˗ 64.0) (60.0 ˗ 66.0) 
NÜ 68.1 ± 5.08 61.3 ± 4.41 59.3 ± 6.74 59.3 ± 7.31 56.9 ± 11.96 56.1 ± 12.81 












) Ü 6.0 ± 2.28 6.5 ± 1.76 5.3 ± 1.63 5.2 ± 2.31 5.3 ± 2.80 4.5 ± 1.76  
(2.0 ˗ 9.0) (4.0 ˗ 9.0) (4.0 ˗ 8.0) (2.0 ˗ 8.0) (2.0 ˗ 9.0) (2.0 ˗ 6.0) 
NÜ 7.1 ± 2.02 6.6 ± 1.78 4.9 ± 1.38 5.9 ± 1.92 5.1 ± 1.75 5.6 ± 2.06 






 Ü 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.05 7.4 ± 0.02 7.4 ± 0.02 7.4 ± 0.02 
 
(7.4 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.5) (7.3 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) (7.4 ˗ 7.4) 
NÜ 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.07 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.05 7.4 ± 0.04 7.4 ± 0.04 


















 Ü 7.1 ± 4.47 3.7 ± 3.48 1.9 ± 3.93 2.4 ± 2.22 4.3 ± 3.69 4.0 ± 2.46 
P < 0.05 
(0.2 ˗ 13.9) (-0.1 ˗ 9.5) (-2.8 ˗ 7.0) (0 ˗ 6.4) (-0.3 ˗ 8.3) (0.7 ˗ 7.8) 
NÜ 6.3 ± 4.83 4.6 ± 3.87 3.1 ± 4.05 1.0 ± 3.65 0.9 ± 3.84 1.2 ± 3.36 
(-2.0 ˗ 17.4) (1.1 ˗ 11.6) (-2.8 ˗ 11.4) (-5.0 ˗ 8.4) (-7.1 ˗ 7.2) (-3.5 ˗ 7.1) 
* Differenz P < 0.05, ** Differenz P < 0.01 






Tab. 10: Überlebensrate der Tiere der Gruppen C, D, E und F 
Parameter 
Gruppen 
Mit IL-2 Behandlung 
(C+D) 
Ohne IL-2 Behandlung 
(E+F) 
Überleben (n = 9) 6 (31.6 %) 3 (12.5 %) 
Nicht Überleben ( n = 34) 13 (68.4 %) 21 (87.5 %) 
Neun von 43 Tieren mit BKF (20.9 %) wurden wieder gesund, während 34 Tiere 
(79.1 %) euthanasiert werden mussten, da sie auf die Therapie nicht ansprachen (n 
= 15) bzw. sich ihr Zustand trotz Therapie weiter verschlechterte (n = 19). Die the-
rapieresistenten Tiere der Gruppe C mussten nach 5 bis 15 Tagen (7.9 ± 3.44 
Tage), diejenigen der Gruppe D nach 5 bis 16 Tagen (7.7 ± 4.27 Tage), die der 
Gruppe E nach 5 bis 18 Tagen (10.0 ± 7.0 Tage) und die der Gruppe F nach 1 bis 
7 Tagen (2.7 ± 1.24 Tage) euthanasiert werden. Ein signifikanter Unterschied 
wurde zwischen den mit IL-2 behandelten Tieren der Gruppen C und D mit einer 
Überlebensrate von 31.6 % und den Kontrolltieren der Gruppen E und F (Überle-
bensrate = 12.5 %) festgestellt (P < 0.05). Bei allen überlebenden Tieren wurde als 
Gemeinsamkeit die hohe Lymphozytenzahl beobachtet. Signifikant war auch der 
Unterschied zwischen der Gruppe C und den Kontrolltieren (Gruppen E und F) (P 
< 0.05). 
6.5. Langzeitverlauf 
Zwei der 6 überlebenden Tiere der Gruppen C und D wurden 18 bzw. 20 Monate 
später erneut auf BKF getestet. Bei beiden Tieren wurde noch virale DNA gefun-
den. Vier gesund entlassene Kühe hatten in der Zwischenzeit gekalbt. Die vier 
Kälber waren gesund und klinisch unauffällig. Zwei davon konnten ebenfalls auf 






Das Bösartige Katarrhalfieber ist eine meist tödlich verlaufende Krankheit des 
Rindes, welche durch eine Infektion mit dem ovinen Herpesvirus Typ 2 verursacht 
wird (BRIDGEN und REID, 1991; BAXTER et al., 1993). OvHV-2 kann in den 
Zellkulturen nicht vermehrt werden und ist deshalb schwierig zu erforschen 
(SCHOCK et al., 1998). Die Arbeitsgruppe von Prof. Ackermann hat die 
Genomsequenz des Virus bestimmt und aufgrund dessen eine Microarray-Studie 
durchgeführt (HART et al., 2007). Bei BKF wurde eine latente Infektion festge-
stellt, bei der zwei genetische Loci transkriptionell aktiv werden. Gemäss dem 
Wirts-Microarray war das IL-2-Gen signifikant unterdrückt (MEIER-TRUMMER 
et al., 2009), was überraschenderweise mit dem Phänotyp von IL-2-defizienten 
Mäusen sowie dem Krankheitsbild von BKF übereinstimmt (SADLACK et al., 
1995). Ein Defizit von IL-2 führt zu einem verminderten oder fehlenden Wachs-
tum der regulatorischen T-Zellen. 
Das Ziel der Untersuchung war es, abzuklären, ob es nach Verabreichung von IL-
2 zu einer Besserung der klinischen Symptome oder sogar zur Heilung kommt. 
7.2. Klinische Befunde 
7.2.1. Klinische Befunde bei der Erstuntersuchung 
Die Tiere mit BKF zeigten die typischen klinischen Symptome, wie sie auch von 
vielen anderen Autoren beschrieben worden sind (STÖBER, 2006; RADOSTITS 
et al., 2007). Dazu gehörten  verminderter Allgemeinzustand, Apathie, Inappetenz, 
Fieber, Tachykardie und Tachypnoe. Die Verdauungstätigkeit war vermindert und 
die Kotbeschaffenheit war bei 24.4 % der Tiere der Gruppe C und bei 30.5 % der 
Tiere der Gruppe D dünnbreiig bis wässrig. Bei der Harnuntersuchung zeigten 
72.7% der kranken Tiere eine hochgradige Hämaturie. Die Symptome am Kopf 




beidseitiger Korneatrübung. Neurologische Befunde wurden bei der Erstuntersu-
chung nur bei zwei Tieren beobachtet. 
7.2.2. Klinischer Verlauf 
Allgemeinzustand und Fresslust 
Bei der Beurteilung des Allgemeinzustands wurde ein signifikanter Unterschied 
zwischen den gesunden Tieren und den BKF-Tieren beobachtet, während sich die 
Tiere der Gruppe C und D in Bezug darauf nicht unterschieden. Trotzdem zeigten 
die 6 überlebenden Tiere der Gruppe C ab dem 4. Untersuchungstag eine lang-
same Verbesserung des Allgemeinzustands. 
Die BKF-Tiere zeigten vermehrt eine aufgehobene Fresslust. Die Unterschiede 
zwischen ihnen und den gesunden Tieren waren weniger markant als in Bezug auf 
den Allgemeinzustand. Interessanterweise wurde bei der Gruppe C eine Abnahme 
der inapparenten Tiere beobachtet. Bei dieser Gruppe zeigten 6 Tiere eine mildere 
Symptomatik und wiesen schon am Tag 5 oder 6 eine bessere Fresslust auf. Diese 
Tiere haben die Krankheit überlebt. Ab dem Tag 6 wurde der Unterschied zwi-
schen der Gruppe C und der Gruppe D signifikant. 
Bei den gesunden Tieren der Gruppen A und B wurde keine Nebenwirkung der 
IL-2-Behandlung nachgewiesen. Der Allgemeinzustand wie auch die Fresslust 
dieser Tiere blieb über die Untersuchungszeit ungestört. Diese Beobachtung zeigt, 
dass die IL-2-Therapie keinen negativen Einfluss auf den Gesundheitsstatus der 
gesunden Tiere hatte. 
Verlauf von Temperatur, Herz- und Atemfrequenz 
Die rektale Temperatur war bei allen BKF-Tieren erhöht. Die mit IL-2 behandel-
ten Tiere (Gruppen C und D) wiesen tiefere Temperaturverlaufskurven auf als die 
BKF-Tiere, die dieser Therapie nicht unterzogen wurden (Gruppen E und F). Eine 
Normalisierung der rektalen Temperatur wurde auch bei den Tieren der Gruppe C 




der überlebenden Tiere dieser Gruppe ab den Tagen 5 bis 6 sank die rektale Tem-
peratur erst später ab. 
Die Herz- und die Atemfrequenz der verschiedenen Gruppen wiesen einen ähnli-
chen Verlauf auf. Die BKF-Kühe der Gruppe C zeigten im Verlauf höhere Herz- 
und Atemfrequenzen als die BKF-Kühe der Gruppe D. Der Unterschied zwischen 
diesen Gruppen ist sehr schwierig zu erklären. Die Werte der Herz- und der Atem-
frequenz bei der Gruppe C lagen häufig im pathologischen Bereich. Erwartet wor-
den war aufgrund der Literatur (ROSENBERGER, 1990; STÖBER, 2006; RA-
DOSTITS et al., 2007), dass schwerer erkrankte Tiere, wie z. B. diejenigen der 
Gruppe D, höhere Herz- und Atemfrequenzen aufweisen würden als Tiere mit we-
niger schweren klinischen Symptomen. 
Verlauf der BKF-Symptome 
Die meisten klinischen Erscheinungen (Erosionen an den Schleimhäuten, Spei-
chelfluss, Korneatrübung) wiesen den gleichen Verlauf auf, nämlich eine Ab-
nahme der Symptome bei den kranken Kühen der Gruppe C und ein Gleichbleiben 
oder sogar eine Zunahme bei der Gruppe D. Das Vorhandensein von eitrigem Na-
senausfluss wie auch von neurologischen Symptomen nahm bei der Gruppe D wie 
auch bei der Gruppe C zu. Die BKF-Symptome zeigten bei der Gruppe C einen 
widersprüchlichen Verlauf aufgrund der unterschiedlichen Entwicklung der 
Krankheit bei den überlebenden und den nicht überlebenden Tieren dieser Gruppe 
(siehe Verlauf des Allgemeinzustands und der Fresslust). 
7.2.2.1. Vergleich der klinischen Befunde zwischen den überlebenden und 
nicht überlebenden Tieren mit BKF 
Allgemeinzustand, Temperatur, Verdauungsapparat 
Bis zum Tag 5 bestand zwischen den beiden Gruppen kein Unterschied in Bezug 
auf den klinischen Verlauf. Erst ab dem Tag 6 unterschied sich der Allgemeinzu-




Der Allgemeinzustand besserte sich bei den überlebenden Tieren erst gegen Ende 
der IL-2-Behandlung. 
In Bezug auf den Temperaturverlauf bestand ein signifikanter Unterschied zwi-
schen den überlebenden und den nicht überlebenden Tieren. Die überlebenden 
Tiere wiesen tiefere Rektaltemperaturen als die nicht überlebenden auf. Trotz die-
ses Unterschieds war die Rektaltemperatur der überlebenden Tiere bis am Tag 6 
häufig an der oberen Grenze des Normalbereichs oder sogar darüber. Erst nach 
dem Tag 6 wurde eine Abnahme der Temperatur in den Normalbereich beobach-
tet. 
Schon ab dem Tag 1 unterschieden sich die beiden Gruppen in Bezug auf die Fut-
teraufnahme und die Tätigkeit des Magen-/Darmtrakts. Die überlebenden BKF-
Patienten zeigten eine bessere Fresslust sowie eine intensivere Pansen- und Darm-
aktivität als die nicht überlebenden Tiere. 
BKF-Symptome 
Der Verlauf der für BKF typischen Symptome gab wichtige Hinweise für den ge-
samten Krankheitsverlauf. Bei den überlebenden Tieren kam es zu einem Rück-
gang der klinischen Symptome über die 6 Untersuchungstage, was bei den nicht 
überlebenden Tieren nicht beobachtet wurde. Am Tag 6 wiesen die überlebenden 
Tiere signifikant weniger häufig eitrigen Nasenausfluss, Speicheln, Korneatrübung 
und Schleimhauterosionen auf. Die neurologischen Symptome nahmen bei den 
nicht überlebenden Tieren gegen Ende der Untersuchungstage drastisch zu. Dies 





7.3. Hämatologische Befunde 
7.3.1. Hämatologische Befunde am Tag 1 
Bei der Gruppe C war der durchschnittliche Hämatokrit am Tag 1 erhöht, da eine 
Hämokonzentration vorlag. In Gegensatz dazu war derjenige der Gruppe D am 
Tag 1 erniedrigt. 
Am Tag 1 lag die Gesamtleukozytenzahl nur bei einem Tier im Normalbereich. 
Bei 4 Tieren der Gruppe C waren diese Werte erhöht. Das erklärt die relativ hohe 
Leukozytenzahl dieser Tiere am Tag 1. 13 BKF-Kühe wiesen erniedrigte Leuko-
zytenzahlen (< 4.0 x 10
3
/µl) auf. Sie gehörten allen Tiergruppen an (Gruppe C, n = 
4; Gruppe D, n = 4; Gruppe E, n = 2). 30.8 % der Tiere der Gruppe C zeigten am 
Tag 1 eine Leukopenie. Bei den Gruppen D und E war dieser Prozentsatz mit 66.7 
% mehr als doppelt so hoch wie bei der Gruppe C. Ähnliches galt für die Lympho-
zytenzahl. 38.5 % der Tiere der Gruppe C (n = 5) zeigten am Tag 1 eine Leukope-
nie (< 2.19 x 10
3
/µl). Bei der Gruppe D betrug der Prozentsatz 83.3 % (n = 5). 
Alle Tiere der Gruppe E (n = 3) wiesen am Tag 1 eine Lymphopenie auf. Beim 
Vergleich der Überlebensraten und der Leukozyten- und Lymphozytenzahlen der 
einzelnen Gruppen (Gruppe C = 46.2 %; Gruppe D = 0 %, Gruppe E = 33.3 %) 
wurde festgestellt, dass die Überlebensrate in der Gruppe C mit der geringsten 
Zahl von Tieren mit Leuko- und Lymphopenie höher war als bei den anderen zwei 
Gruppen. Bei der Gruppe C, in welcher am wenigsten Tiere eine Leuko- bzw. 
Lymphopenie zeigten, war die Überlebensrate höher als bei den anderen Gruppen. 
7.3.2. Verlauf der hämatologischen Befunde 
Bei der Beurteilung des roten Blutbilds war bei den Kühen der Gruppe C eine sig-
nifikante Abnahme des Hämatokrits zu sehen. Trotz dieser Abnahme zeigten die 
Tiere der Gruppe C höhere Hämatokritwerte als die Kühe der Gruppe D (P < 
0.01). Im Verlauf der Behandlung sank der Hämatokrit als Folge der Infusionsthe-




konzentration. Bei den Tieren der Gruppe D wurde die leichte Anämie durch die 
Infusionstherapie verstärkt. 
Die Gesamtleukozytenzahl der Tiere der Gruppe C war signifikant höher als die-
jenige der Gruppen D, E und F (P < 0.01). Dieser Unterschied  erklärt noch einmal 
die höhere Überlebensrate der Tiere der Gruppe C gegenüber den anderen Grup-
pen. Es wurde auch beobachtet, dass die an BKF erkrankten Tiere der Gruppen C 
und D signifikant tiefere Leukozytenzahlen als die gesunden Tiere (Gruppen A 
und B) aufwiesen. 
Speziell beobachtet wurden bei dieser Untersuchung die Lymphozytenpopulation 
und deren Verlauf innerhalb der Untersuchungsperiode. Mit der IL-2-Therapie 
sollte diese Zellpopulation theoretisch deutlich zunehmen (KOVACS et al., 1995; 
KOVACS et al., 1996). Interessant war der Vergleich zwischen den IL-2 behan-
delten BKF-Tieren und den BKF-Tieren ohne IL-2-Behandlung. Beobachtet 
wurde, dass die Tiere der Gruppe C höhere Lymphozytenzahlen aufwiesen als 
diejenigen der Gruppen E und F. Dieses Resultat spricht für einen Erfolg der IL-2-
Therapie bei der Gruppe C. Im Gegensatz dazu wiesen die behandelten Tiere der 
Gruppe D über die ganze Untersuchungszeit tiefere Lymphozytenzahlen als dieje-
nigen der Gruppen E und F auf, was dafür spricht, dass die IL-2-Therapie ohne 
Wirkung war. 
Sehr interessant war der Verlauf der eosinophilen Granulozyten bei den verschie-
denen Gruppen. Bei der Gruppe C wurde ein Anstieg der Eosinophilen beobachtet. 
Die Gruppe C wies höhere Werte als die Gruppen D, E und F auf. Gesunde Tiere 
der Gruppen A und B wiesen höhere Eosinophilenzahlen als alle anderen Tier-
gruppen auf. Eine Eosinopenie wurde bei den Tieren mit einem schlechteren klini-
schen Zustand festgestellt. 
Der Schweregrad der Krankheit übte einen negativen Einfluss auf mehrere Blut-
zellpopulationen aus. Erniedrigte Werte der eosinophilen Granulozyten bei der hä-





7.3.3. Vergleich der hämatologischen Befunde zwischen den überlebenden 
und nicht überlebenden Tieren mit BKF 
Während die hämatologischen Befunde des roten Blutbilds bei den überlebenden 
und nicht überlebenden Tieren keinen unterschiedlichen Verlauf zeigten, war die 
statistische Auswertung des weissen Blutbilds sehr aussagekräftig. Der Verlauf 
der Gesamtleukozyten, Lymphozyten, Monozyten, eosinophilen, basophilen, seg-
mentkernigen und stabkernigen Granulozyten unterschied sich zwischen den 
überlebenden und den nicht überlebenden Kühen signifikant. 
Interessant ist der Vergleich der Gesamtleukozytenzahl zwischen den überleben-
den und den nicht überlebenden Tieren. Während die durchschnittliche Gesamt-
leukozytenzahl bei den überlebenden Tieren über die gesamte Untersuchungsperi-
ode im Normalbereich lag, bestand bei den nicht überlebenden eine anhaltende 
Leukopenie. Keines der überlebenden und 66.7 % der nicht überlebenden Tiere 
wiesen am Tag 1 eine Leukopenie (< 4.0 x 10
3
/µl) auf. Dies zeigt, dass aufgrund 
der Gesamtleukozytenzahl Rückschlüsse auf den Heilungsverlauf gezogen werden 
konnten. Die Wahrscheinlichkeit, dass ein an BKF erkranktes Tier mit Leukopenie 
überlebte, war kleiner als bei einem Tier mit normaler Leukozytenzahl. 
Auch die durchschnittliche Lymphozytenzahl der überlebenden und nicht überle-
benden Tiere unterschied sich signifikant. Am Tag 1 wiesen 14.3 % der überle-
benden und 93.3 % der nicht überlebenden Tiere eine Lymphopenie (< 2.19 x 
10
3
/µl) auf. Während sich die Lymphozytenzahl bei den überlebenden Tieren wäh-
rend der gesamten Untersuchungszeit im Normalbereich befand, war sie bei den 
nicht überlebenden Tieren über die gesamte Periode erniedrigt. 
Die beiden Beobachtungen in Bezug auf die Leukozyten- und die Lymphozyten-
zahlen lassen vermuten, dass erkrankte Kühe bei normalen oder erhöhten Werten 
der weissen Blutzellen eine günstigere Heilungsrate aufweisen. Eine Leuko- bzw. 
Lymphopenie führt zu einer mangelhaften Immunantwort und einer ungenügenden 
Erregerbekämpfung (ACKERMANN, 2006; MALE et al., 2006). Bei einer 




munantwort durch einen IL-2-Mangel verursacht (MEIER-TRUMMER et al., 
2009). 
7.4. Blutchemische Befunde 
Bei der Analyse der blutchemischen Befunde wurden zwischen den verschiedenen 
Gruppen mehrere Unterschiede beobachtet. Das Bilirubin war bei den überleben-
den Tieren im normalen Bereich, während es bei den nicht überlebenden leicht 
erhöht war. Dies ist vermutlich mit der anhaltenden Inappetenz der letztgenannten 
zu erklären, da das Bilirubin bei Inappetenz ansteigt (RADOSTITS et al., 2007). 
Bei den IL-2 behandelten BKF-Tieren (Gruppen C und D) kam es im Verlauf der 
Untersuchungsperiode zu einem signifikanten Absinken der Bilirubinkonzentra-
tion (P < 0.05). Eine weitere Erklärung für die Hyperbilirubinämie ist eine Leber-
schädigung durch das Virus selbst. Dafür spricht, dass auch die Aktivitäten der 
Leberenzyme GLDH, ɣ-GT und SDH erhöht waren. Hingegen bestanden keine 
Hinweise für eine hämolytische Anämie, welche ebenfalls zu erhöhten Bilirubin-
konzentrationen führt (STÖBER, 2006; RADOSTITS et al., 2007). 
Die Muskelenzyme ASAT und CK waren bei den nicht überlebenden Tieren signi-
fikant höher als bei den überlebenden. Das kann aufgrund des vermehrten Liegens 
der nicht überlebenden Kühe erklärt werden, da ein solches zur Muskelschädigung 
führt. Die CK-Aktivität war bei den nicht überlebenden Tieren signifikant höher 
(P < 0.05) als bei den überlebenden. 
Die Serumharnstoffkonzentration der nicht überlebenden Tiere war höher, da 
diese Tiere aufgrund der Dehydratation vermutlich eine prärenale Azotämie auf-
wiesen. Allerdings kann auch eine renal bedingte Azotämie nicht ausgeschlossen 
werden, da das BKF-Virus zu einer interstitiellen Nephritis führt (O'TOOLE et al., 
1995). 
Die Elektrolytkonzentrationen waren im Rahmen der vorliegenden Untersuchun-




Bei den nicht überlebenden Tieren kam es im Verlauf der Therapie zu einer Hy-
poproteinämie. Dies kann nicht mit der Infusionstherapie erklärt werden, sondern 
ist ein Ausdruck von Proteinverlust, vermutlich über die Niere, bei Durchfall auch 
über den Darm. 
7.5. IL-2-Therapie 
Von den 19 behandelten Tieren (Gruppen C und D) haben 6 Tiere (31.6 %) die 
Krankheit überlebt. Alle stammten aus der Gruppe C (n = 13; Überlebensrate 46.2 
%) und waren mit der niedrigen IL-2-Dosierung (2500 U/Tag) behandelt worden. 
Bei den Kontrolltieren (Gruppen E und F) überlebten 3 von 24 Kühen (12.5 %). 
Wenn die 30 an BKF erkrankten Tiere der Gruppen D, E und F in die Berechnung 
miteinbezogen wurden, war die Überlebensrate mit 10 % (3 von 30) noch tiefer. 
Insgesamt (alle Tiergruppen) betrug die Überlebensrate 20.1 % (9 überlebende 
von 43 Tieren). Aus der statistischen Auswertung der Ergebnisse (Cox proportio-
nal hazards regression model) war ersichtlich, dass zwischen den BKF-Kühen und 
den an BKF-erkrankten Kontrolltieren (Gruppen E und F) ein signifikanter Unter-
schied in Bezug auf die Überlebensrate vorlag (P < 0.05). Diese Signifikanz wurde 
noch deutlicher, wenn nur die behandelten BKF-Tiere der Gruppe C mit den Kon-
trolltieren verglichen wurden (P < 0.05). Zwischen der Gruppe D und den Kon-
trolltieren und zwischen der Gruppe C und der Gruppe D stellten sich die Überle-
bensraten als nicht signifikant unterschiedlich heraus. 
Die Ergebnisse zeigen, dass bei dieser Studie eine relativ hohe Zahl von an BKF 
erkrankten Rindern die Krankheit überlebt hat. Nach den Angaben in der Literatur 
ist die Überlebensrate bei BKF deutlich geringer (HEUSCHELE und REID, 2001; 
STÖBER, 2006; RADOSTITS et al., 2007). Interessant war, dass die Tiere der 
Gruppe C eine deutlich bessere Überlebensrate aufwiesen als diejenigen der ande-




handlung mit der tieferen Dosierung (2500 U/Tag) einen positiven Einfluss auf 
den Krankheitsverlauf aufwies. 
7.6. Schlussfolgerungen 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, BKF-kranke Kühe mit Interleukin-2 zu 
behandeln und den klinischen Verlauf zu beschreiben. Über 6 Tage wurden klini-
sche, hämatologische und blutchemische Werte erfasst und statistisch analysiert. 
Anhand der klinischen Verlaufsbefunde und der Blutergebnisse konnten zwischen 
den mit IL-2 behandelten BKF-Tieren (Gruppen C und D) und den BKF-Kon-
trolltieren (Gruppen E und F) keine signifikanten Unterschiede festgestellt wer-
den. Trotzdem wurde eine sehr interessante Tendenz beobachtet: 6 der 19 mit IL-2 
behandelten Tiere (31.6 %) hatten die Krankheit überlebt. Alle diese Tiere stamm-
ten aus der Gruppe C (n = 13; Überlebensrate 46.2 %) und waren mit der niedri-
gen IL-2-Dosierung (2500 U/Tag) behandelt worden. Die Daten zeigen, dass die 
IL-2 behandelten Kühe eine deutlich bessere Überlebensrate als die in der Litera-
tur beschriebenen nicht behandelten Tiere (HEUSCHELE und REID, 2001; STÖ-
BER, 2006; RADOSTITS et al., 2007) aufwiesen. 
Zwei der 6 überlebenden Tiere der Gruppen C und D wurden 18 bzw. 20 Monate 
später erneut positiv auf BKF getestet. Die beiden Kälber, welche von 2 von die-
sen Kühen geboren wurden, waren OvHV-2 negativ. Dies zeigt, wie das auch vom 
Schaf bekannt ist (LI et al., 1998), dass eine transplazentare Infektion mit OvHV-2 
nur eine marginale Rolle spielt. 
Die vorliegende Untersuchung erlaubt eine Aussage über den Einfluss verschiede-
ner Blutwerte auf die Prognosestellung von OvHV-2 infizierten Kühen. Das 
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